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Samenvatting 
Verocytotoxine-producerende E. coli  (VTEC) is een groep pathogenen die ernstige 
ziekteverschijnselen bij de mens kan veroorzaken. VTEC heeft een duidelijk zoönotisch karakter met 
rundvee als belangrijkste reservoir. Het meest bekende serotype VTEC is E. coli O157:H7. Langjarige 
monitoring naar de prevalentie van E. coli O157:H7 in Nederland laat zien dat dit serotype endemisch 
is in de Nederlandse rundveestapel. Opvallend is de hoge prevalentie onder rosékalveren.  
De basis incidentie van geregistreerde humane VTEC O157 infecties in Nederland ligt op 0.26 
gevallen per 100,000 inwoners per jaar (43 gevallen per jaar). Dit is ruim beneden het Europees 
langjarig gemiddelde. Door een uitbraak gerelateerd aan voorverpakte gesneden sla was de incidentie 
in Nederland voor 2007 min of meer gelijk aan het Europees gemiddelde voor dat jaar (0.6 versus 0.5 
gevallen per 100,000 inwoners).  Het werkelijke aantal VTEC O157 infecties wordt een factor 45-50 
hoger ingeschat.  
Het lijkt dat de sporadische VTEC O157 infecties voornamelijk het gevolg zijn van direct contact met 
landbouwhuisdieren en mest, terwijl uitbraken met name gerelateerd zijn aan besmet voedsel (fillet 
americain in 2005 en gesneden sla in 2007).  
 
Diagnostische resultaten uit Nederland en andere Europese landen laten zien dat non-O157 VTEC 
serotypen relatief steeds vaker geassocieerd worden met klinische cases en uitbraken. Echter, de 
surveillance van non-O157 VTEC in Nederland is nog niet voldoende. Kennis hierover zou sterk 
bijdragen aan een volledig beeld van de VTEC problematiek in Nederland.  
 
Rundvleesproducten zijn in het algemeen de belangrijkste oorzaak van voedselgerelateerde VTEC 
(O157) infecties. Alhoewel een combinatie van interventiemaatregelen op het rundveebedrijf de 
VTEC last in de rundveestapel kan verlagen, zijn interventies op slachthuisniveau het meest 
kosteneffectief en realistisch. Echter, vanwege de relatief lage ziekte incidentie onder de bevolking is 
er geen directe aanleiding voor grootschalige interventiestrategieën om de basis incidentie te verlagen. 
Momenteel vind er geen decontaminatie van karkassen en/of vlees plaats in de slachthuizen. 
Gedurende de laatste jaren is er internationaal een toename in het aantal uitbraken van VTEC 
voedselvergiftigingen gerelateerd aan de consumptie van verse groenten. Wat betreft de potentiële 
besmetting van groenten is het voorkómen van besmetting in de primaire produktie belangrijk 
aangezien er geen decontaminatie plaatsvindt na de oogst en geen verhitting voor consumptie.  
 
De aanbevelingen die in rapport worden gedaan centreren zich rondom de volgende punten:  
1) surveillance naar non-O157 serotypen,  
2) het (vroegtijdig) signaleren van nieuwe transmissieroutes,  
3) het (vroegtijdig) signaleren van risicovolle condities in de voedselproductieketen  
4) onderzoek naar de selectie en/of ontwikkeling van VTEC stressresistentie en/of verhoogde 
virulentie in de voedselproductieketen.   
 RIKILT Rapport 2009.004 4 




1 Introductie ........................................................................................................................................7 
1.1 Pathogene Escherichia coli .......................................................................................................7 
1.2 Verocytotoxine-producerende E. coli (VTEC)..........................................................................7 
1.2.1 Virulentiefactoren........................................................................................................................8 
1.3 Doelstelling onderzoek ..............................................................................................................9 
2 Resultaten........................................................................................................................................10 
2.1 VTEC in de Europees rundvee ................................................................................................10 
2.2 VTEC in de Nederlandse veestapel .........................................................................................10 
2.2.1 Rundvee.....................................................................................................................................11 
2.2.2 Overige landbouwhuisdieren.....................................................................................................12 
2.2.3 Non-O157 VTEC serotypen ......................................................................................................12 
2.3 VTEC onder de Europese bevolking .......................................................................................13 
2.3.1 Periode 2000 tot en met 2005....................................................................................................13 
2.3.2 Periode 2006 en 2007 ................................................................................................................13 
2.4 VTEC onder de Nederlandse bevolking ..................................................................................16 
2.4.1 Incidentie van VTEC O157 .......................................................................................................16 
2.4.2 Risicofactoren voor VTEC O157 infecties................................................................................19 
2.4.3 Ziektelast door VTEC O157......................................................................................................20 
2.4.4 Klinische profielen van VTEC in Nederland.............................................................................21 
2.5 Risicobeheersing van VTEC in Nederland..............................................................................23 
2.6 VTEC onderzoek in Nederland ...............................................................................................27 
2.7 VTEC in de rundvleesproductieketen......................................................................................28 
2.7.1 Risicofactoren voor VTEC besmetting in de rundvleesproductieketen.....................................28 
2.7.2 Interventiestrategieën ................................................................................................................29 
2.7.3 Kosteneffectiviteit van interventiestrategieën ...........................................................................30 
2.8 VTEC in de productieketen van groenten ...............................................................................31 
2.8.1 Verse groenten als bron voor VTEC infecties: internationaal ...................................................31 
2.8.2 Verse groenten als bron voor VTEC infecties: Nederland ........................................................32 
2.8.3 Besmetting van groenten met VTEC.........................................................................................33 
2.8.4 Risicofactoren voor besmetting in de primaire productiefase ...................................................34 
2.8.4.1 Besmetting van groenten in biologische versus gangbare produktie .........................................34 
2.8.4.2 Problematiek indicator organismen ...........................................................................................35 
2.8.4.3 Mest en bodemmanagement ......................................................................................................35 
2.8.5 Post-harvest risicofactoren ........................................................................................................37 
2.8.5.1 Temperatuur ..............................................................................................................................37 
2.8.5.2 Post-harvest decontaminatie ......................................................................................................38 
2.8.5.3 Kruisbesmetting gedurende verwerking ....................................................................................38 
2.8.5.4 Verpakking met "modified atmosphere"....................................................................................39 
 RIKILT Rapport 2009.004 6 
3 Discussie en conclusies ...................................................................................................................40 
4 Aanbevelingen ................................................................................................................................43 
5 Literatuur........................................................................................................................................45 
 
 RIKILT Rapport 2009.004 7
1 Introductie  
1.1 Pathogene Escherichia coli  
Escherichia coli is normaliter een nuttige algemene bewoner van het darmstelsel van zoogdieren. 
Echter, bepaalde E. coli stammen hebben zich ontwikkeld tot pathogenen die serieuze klinische 
verschijnselen bij de mens kunnen veroorzaken. Op basis van de pathogenese, diagnostiek en klinische 
symptomen  kunnen er zes zogenaamde pathogroepen worden onderscheiden (EPEC, EIEC, ETEC, 
EHEC, EAEC of EAggEC en DAEC). De enterohaemorrhagische E. coli (EHEC) is een sterk met 
humane infectie geassocieerde subgroep van de Verocytoxine producerende E. coli (VTEC) (Figuur 
1). De EHEC groep is de enige pathogroep met een duidelijk zoönotisch karakter, met rundvee als het 



















Figuur. 1. Vendiagram van de verschillende E. coli (patho)-groepen: Verocytotoxigenic E. coli (VTEC), 
Enterotoxigenic E. coli (ETEC),  Enteroinvasive E. coli (EIEC),  Enteropathogenic E. coli (EPEC), 
Enteroaggregative E. coli (EAggEC) en  Diffusely adherent E. coli (DAEC) (Donnenberg, 2002) . E. coli O157 
is het meest bekende VTEC serotype.    
1.2 Verocytotoxine-producerende E. coli (VTEC) 
VTEC werd voor het eerst beschreven in 1977 en zijn genoemd naar het cytotoxische effect van de 
toxines die ze produceren op zogenoemde Verocellen (epitheelcellen uit de nieren van de Afrikaanse 
groene aap) (Konowalchuk et al., 1977). Epidemiologisch onderzoek in de jaren tachtig legde het 
verband tussen VTEC infecties en hemorragische colitis (HC, ernstige bloederige diarree) en het 
hemolytisch-uremisch syndroom (HUS) (Karmali, 1989). HUS treft met name jonge kinderen en 
wordt gekarakteriseerd door bloedarmoede, tekort aan bloedplaatjes en acuut falen van nierfuncties. 
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Het meeste bekende/onderzochte VTEC serotype is E. coli O157:H7, dat in 1983 voor het eerst werd 
geïdentificeerd als de oorzaak van HC en HUS  (Riley et al., 1983). Echter, VTEC is een zeer diverse 
groep met meer dan 200 verschillende serotypen, waarvan er meer dan 100 zijn geassocieerd met 
klinische symptomen (Bettelheim, 2007). 
1.2.1 Virulentiefactoren  
De mogelijkheid van VTEC om Verocytotoxine te produceren wordt beschouwd als een van de 
belangrijkste virulentiefactoren. Er bestaan twee Verocytotoxines (VT1 en VT2), beiden gecodeerd 
door genen (vt1 en vt2) die gelegen zijn op bacteriofaag DNA dat geïntegreerd is in het bacteriële 
genoom en waarvan de expressie onder controle staat van zogenaamde vt-fagen (Kaper et al., 2004) 
(Figuur 2). Deze vt-fagen kunnen ook de horizontale overdracht van Verotoxine-coderende genen 
faciliteren (O'Brien et al., 1984).  
Naast de productie van Verocytotoxine zijn er vele andere virulentiefactoren aanwezig, zoals intimine 
(zorgt voor hechting van de bacterie aan darmepitheel) en hemolysine (zorgt voor het lyseren van 
cellen) (Figuur 2). Een uitgebreide beschrijving van VTEC pathogenese en virulentiefactoren valt 
buiten het inhoudelijke kader van dit rapport. We verwijzen de lezer hiervoor naar een aantal 
excellente reviews voor meer informatie (Paton et al., 1998; LeBlanc, 2003; Kaper et al., 2004). De 
aanwezigheid van de verschillende virulentiefactoren laat een grote diversiteit en combinaties zien 
tussen verschillende VTEC stammen. Meerdere epidemiologische studies hebben laten zien dat de 
combinatie vt2 en intimine het sterkst zijn geassocieerd met klinische symptomen bij mensen (Boerlin 
et al., 1999; Ethelberg et al., 2004). Het feit dat vele VTEC virulentiefactoren op mobiele genetische 
elementen gecodeerd zijn betekent dat verlies van deze genen door pathogene stammen en het 
verkrijgen er van door oorspronkelijk niet pathogene E. coli stammen een dynamisch proces is wat 
voordurend plaatsvindt.       
 Alhoewel er verschillende hypothesen zijn, is het onduidelijk welke factoren verantwoordelijk zijn 
voor de stijgende prevalentie van met name E. coli O157:H7 over de afgelopen twee decennia. 
Hoogstwaarschijnlijk heeft dit te maken met veranderende landbouw productiesystemen, waarbij een 
hogere dichtheid van vee en een hogere intensiteit / globalisering van veetransport mogelijk 
belangrijke aspecten zijn. Ook de toepassing van productieverhogende strategieën zoals het gebruik 
van ionoforen en koolhydraatrijke voederregimes in de rundveehouderij worden genoemd als factoren 
die de verspreiding van pathogenen zoals E. coli O157:H7 zouden hebben bevorderd (Vanselow et al., 
2005). 
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Figuur 2. Schematisch overzicht van de belangrijkste EHEC/VTEC virulentiefactoren. Het in het bacterieel 
genoom gelegen pathogeniciteit-eiland LEE codeert o.a. voor een excretiesysteem en intimine; het faag DNA 
coderend voor de Verocytotoxines ligt ook in het bacterieel genoom; het gen voor hemolysine ligt  samen met 
andere virulentiefactoren op een plasmide (pO157).  
1.3 Doelstelling onderzoek 
Momenteel is er geen samenvattend overzicht van de bestaande Nederlandse gegevens betreffende de 
risico’s van VTEC/STEC in de diverse ketens en risico's hiervan voor de mens. Dit heeft tot gevolg 
dat het moeilijk is een duidelijke stelling te formuleren ten aanzien van de bestaande risico’s op 
humane uitbraken uitgaande van reservoirs in de relevante ketens en de omgeving. Het doel van dit 
rapport is om een overzicht te presenteren betreffende het vóórkomen van VTEC in verschillende 
reservoirs, infectie incidentie, transmissieroutes, risicofactoren voor verspreiding door de 
voedselketen, diagnostiek, uitbraaktracering en (potentiële) interventiestrategieën. De focus is op de 
Nederlandse situatie en hoe die zich verhoudt met de Europese situatie. De inhoud van dit rapport is 
tot stand gekomen door het bijeenbrengen van informatie uit de wetenschappelijke literatuur, 
rapporten van onderzoek- en handhavinginstituten, een interview met experts en kennis aanwezig 
binnen Wageningen UR.   
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2 Resultaten 
2.1 VTEC in de Europees rundvee 
De gemiddelde VTEC prevalentie in 2007 onder individuele koeien/kalveren in de Europese Unie was 
3.6% (n=5154) en de prevalentie van VTEC O157 was 2.9% (Tabel 1). Deze prevalentie loopt uiteen 
van 0% (Duitsland, Portugal) tot 22% (Luxemburg). De prevalentie van VTEC op bedrijfsniveau 
bedroeg in 2007 8.1% en voor VTEC O157 6.3%. Er is slechts weinig data beschikbaar betreffende 
non-O157 VETC serogroepen. Naast rundvee wordt VTEC aanwezigheid gerapporteerd in schapen 
(maximaal 1.4%), geiten (maximaal 4.2%) en varkens (maximaal 0.1%). 
Tabel 1. VTEC prevalentie onder Europees rundvee, 2007 (Anonymous, 2009). 
 
2.2 VTEC in de Nederlandse veestapel 
Van November 1996 tot Juli 2005 heeft het RIVM, in opdracht van de VWA, een nationale 
monitoring uitgevoerd naar zoönotische bacteriën (waaronder VTEC O157) in populaties van 
Nederlandse landbouwhuisdieren. Het belangrijkste doel van dit programma was betrouwbare data te 
verkrijgen omtrent de prevalentie van zoönotische bacteriën en risicofactoren geassocieerd met hun 
prevalentie. De details van deze monitoring zijn beschreven in reeds verschenen publicaties 
(Bouwknegt, 2004; Schouten et al., 2004). 
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2.2.1 Rundvee 
Rundvee is verreweg het belangrijkste reservoir voor VTEC O157. De resultaten betreffende rundvee 
over de gehele periode 1996-2005 zijn recentelijk gepubliceerd (Berends et al., 2008) (Figuur 3, 
Figuur 4). In totaal data verzameld van 1051 melkveebedrijven en 930 bedrijven met vleeskalveren.  
 
Figuur 3. Jaarlijkse prevalentie van VTEC O157 positief geteste melkveehouderijen in de periode 1997-2005. * 
Geen data beschikbaar vanwege vogelgriep epidemie (Berends et al., 2008). 
De gemiddelde prevalentie van VTEC O157 was 8.0% (betrouwbaarheidsinterval: 6.4-9.6) voor 
melkveehouderijen (Figuur 3) en 12.6% (betrouwbaarheidsinterval: 10.5-14.7) voor bedrijven met 
vleeskalveren (Figuur 4). De vleeskalveren kunnen worden onderverdeeld in rosékalveren en 
witvleeskalveren. De twee typen verschillen significant in VTEC O157 prevalentie: 39.8% 
(betrouwbaarheidsinterval: 33.9-45.6) voor rosékalveren en slechts 1.5% (betrouwbaarheidsinterval: 
0.7-2.8%) voor witvleeskalveren. Alleen onder bedrijven met rosékalveren is stijgende trend te zien in 
VTEC O157 prevalentie. 
 
De resultaten van deze monitoring laten zien dat VTEC O157 endemisch is op Nederlandse 
rundveehouderijen. De prevalentie van VTEC O157 volgt een seizoenspatroon met pieken in 
prevalentie gedurende de tweede helft van de zomer. Het aantal humane cases volgt deze piek in 
prevalentie. Opvallend is dat, in tegenstelling tot melkvee, positieve bedrijven met vleeskalveren ook 
zijn gedetecteerd in de winter (Schouten et al., 2005a). 
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 Figuur 4. Jaarlijkse prevalentie van VTEC O157 positief geteste bedrijven met vleeskalveren in de periode 
1997-2005. White veal: witvleeskalveren; pink veal: rosékalveren. * Geen data beschikbaar vanwege vogelgriep 
epidemie (Berends et al., 2008). 
Alhoewel de gemiddelde VTEC O157 prevalentie onder melkveebedrijven ongeveer 8% is, zijn er 
uitschieters mogelijk tot 36% (Schouten et al., 2004), 52% (n=25, CI: 0.36-0.67)  (Franz et al., 2007a) 
en zelfs 70% (n=10) (Heuvelink et al., 1998c). Het moet worden benadrukt dat deze uitschieters 
moment opnames zijn. Bovendien lijken deze uitschieters gecorreleerd aan een hoge gemiddelde en 
maximum maandtemperatuur (Franz et al., 2007a). Alhoewel in een aantal studies de prevalentie van 
VTEC O157 op biologische rundveebedrijven hoger is dan op gangbare bedrijven, is er tot nu toe geen 
statistisch significant verschil waargenomen tussen beide bedrijfstypen (Kuhnert et al., 2005; Cho et 
al., 2006; Franz et al., 2007a). Een kleinschalige surveillance naar de prevalentie van E. coli O157 en 
VTEC virulentiefactoren onder biologische en gangbare melkveehouderijen liet zien dat E. coli O157 
vaker voorkwam op biologische bedrijven maar dat op gangbare bedrijven vaker klinisch risicovolle 
combinaties van virulentiefactoren werden aangetroffen (Franz et al., 2007a).  
2.2.2 Overige landbouwhuisdieren 
Naast rundveebedrijven komt VTEC O157 ook sporadisch voor onder andere landbouwdieren. In de 
periode 1996-2000 was de prevalentie op bedrijfsniveau voor vleeskuikens, leghennen en varkens 
respectievelijk 1.7%, 0.5% en 0.4% (Schouten et al., 2005a). In de periode 1995-1996 was de VTEC 
O157 prevalentie op bedrijfsniveau 4% voor schapen en van 4.1% onder lammeren (Heuvelink et al., 
1998a). In de periode 1997-1998 bedroeg de bedrijfs-prevalentie van VTEC O157 onder varkens 1.4% 
en onder kalkoenen 1.3% (Heuvelink et al., 1999b). 
2.2.3 Non-O157 VTEC serotypen 
VTEC is een brede groep (potentiële) pathogenen en omvat veel meer serotypen dan alleen E. coli 
O157. In principe hebben alle VTEC serotypen genen die coderen voor Verocytotoxine 1 of 2, of 
beide. Andere klinisch relevante serotypen zijn o.a. O26, O111, en O145. Wat betreft de prevalentie 
van non-O157 VTEC serotypen in de Nederlandse rundveestapel is nagenoeg niets bekend. Een 
prevalentie van 80% voor de aanwezigheid van Verocytotoxine genen (vt) onder Nederlandse 
melkveehouderijen geeft echter aan dat de prevalentie van VTEC hoogstwaarschijnlijk een aantal 
malen hoger ligt dan die van VTEC O157 alleen (Franz et al., 2007a). 
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2.3 VTEC onder de Europese bevolking 
2.3.1 Periode 2000 tot en met 2005 
In tegenstelling tot het aantal Salmonella infecties, was er in Europa (21 landen) een stijging in het 
aantal VTEC infecties tussen 2000 en 2006 (Fisher, 2006). In 2005 waren er 2660 cases in 
vergelijking met 2022 in het jaar 2000 (stijging van 31.6%) (Figuur 5). VTEC O157 was het meest 
geïsoleerde  serotype en steeg van 1443 naar 1644 cases (+13.9%). De non-O157 VTEC serotypen 
worden steeds meer als belangrijk beschouwd en stegen van 476 naar 764 cases (+60.5%!). Over de 
periode 2005-2006 was 66% van humane cases het gevolg van VTEC O157, 20% het gevolg van O26, 
O103, O91, O145 en O111, en 14% het gevolg van andere serotypen. Over dezelfde periode was 
VTEC O157 verantwoordelijk voor 68% van de HUS gevallen, O26/O103/O91/O145/O111 voor 26% 
van de gevallen en overige serotypen voor 6% van de gevallen. Onder "overige" vallen 110 



















Figuur 5. Trend in VTEC cases in Europa (21 landen) gerapporteerd in Enter-net, 2000-2006 (Fisher, 2006). 
2.3.2 Periode 2006 en 2007 
In 2007 werden er door 22 Europese lidstaten in totaal 2905 VTEC infecties gerapporteerd, wat een 
afname is van 13.5% ten opzichte van 2006 (3357 gerapporteerde infecties) (Anonymous, 2009). De 
gemiddelde incidentie betrof in 2007 0.6 gevallen per 100,000 EU inwoners. Het Verenigd Koninkrijk 
en Duitsland waren verantwoordelijk voor 70% van alle Europese gevallen in 2007. De Europese 
VTEC incidentie is relatief verlaag vergeleken met Campylobacter (200,000 cases) en Salmonella 
(152,000 cases). VTEC bezet plaats vier wat betreft incidentie (achter Yersinia en voor Listeria).  
 
Figuur 6 laat de geografische distributie zien van humane VTEC infecties in Europa (Anonymous, 
2009). De incidentie in Nederland in 2007 (0.5 per 100,000 inwoners) ligt, ondanks de aan sla 
gerelateerde uitbraak, onder het EU gemiddelde van 0.6 per 100,000 inwoners. Relatief hoge 
incidentie komt voor in Zweden, Ierland, Verenigd Koninkrijk en Duitsland.  




Figuur 6. VTEC notificaties (cases per 100,000 inwoners) in de bevolking van de Europese Unie in 2007 
(Anonymous, 2009).  
Ruim de helft (54.1%) van de bevestigde gerapporteerde humane cases in 2007 waren geassocieerd 
met VTEC O157 (Tabel 1). Een groot gedeelte van de cases was geassocieerd met niet-typeerbare 
VTEC (29%). De meest voorkomende serogroepen na O157 (>1%) waren O26, O103, O91 en O145 
(Tabel 1). In totaal werden er in de EU 103 HUS gevallen gerapporteerd, waarvan ruim 34% kinderen 
in de leeftijd 0 tot 4 jaar betrof (Anonymous, 2009).  
 
Naast individuele gevallen, hebben zich in Europa de afgelopen jaren ook een aantal VTEC uitbraken 
voorgedaan (Tabel 2). Opvallend is dat VTEC uitbraken bijna altijd gerelateerd zijn aan de 
consumptie van besmet voedsel, terwijl individuele gevallen en kleine clusters van gevallen vaak het 
gevolg zijn van direct contact met dieren en person-to-person verspreiding. Opvallend is ook het 
relatief hoge percentage HUS gevallen bij de uitbraken met non-O157 stammen (O103, O145 en O 
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Tabel 1. Gerapporteerde bevestigde humane VTEC gevallen in de Europese Unie onderverdeeld naar VETC 
serogroep (Anonymous, 2009). 
 
 












1996 Schotland O157 Rundvlees 293 10
1999 Schotland O157 Kaas van rauwe 30 1
1999 Engeland O157 Rauwe koemelk 38 3
2000 Spanje O157 Worst 181
2004 Denemarken O157 Koemelk 25
2005 Zweden O157 Sla 120 7
2005 Wales O157 Rundvlees 157
2005 Ierland O157 Water 18 2
2005 Nederland O157 Filet Américain 21-32 0
2006 Denemarken O157:H- Biologische melk 25
2006 Noorwegen O103:H25 Worst (schaap) 23 10 1
2007 Denemarken O26:H11 Runderworst 20
2007 België O145 & O26 Roomijs 12 5
2007 Nederland O157 Gesneden sla 41
2008 Ierland O157 Drinkwater uit >50
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2.4 VTEC onder de Nederlandse bevolking 
In  Nederland is er sinds 1996 gestructureerde surveillance naar E. coli O157 (STEC O157). Vijftien 
regionale medische streeklaboratoria rapporteerden wekelijks positieve resultaten aan het RIVM, waar 
de isolaten ook werden getypeerd. Per 1 januari 1999 werd deze surveillance geïntensiveerd, waarbij 
alle medische laboratoria werden verzocht te participeren. Bovendien werden de GGD’s per 1 April 
1999 verzocht om contact te leggen met elke positieve patiënt om informatie te verzamelen 
betreffende de klinische manifestaties en risicofactoren. Per december 1999 is er in Nederland een 
verplichte meldingsplicht voor ziektegevallen als gevolg van infectie met enterohaemorrhagische E. 
coli (EHEC). EHEC omvat de STEC serotypen die klinische manifestatie veroorzaken bij mensen. 
2.4.1 Incidentie van VTEC O157 
Over de periode 1999 t/m 2007 werden er gemiddeld 48 VTEC O157 gevallen per jaar gemeld (Figuur 
7). Wanneer de uitbraken niet worden meegenomen is er sprake van een baseline incidentie van 43 
gevallen per jaar. Dit komt neer op 0.26 gevallen per 100 000 inwoners per jaar. Met de uitbraken 
meegerekend zijn dit 0.29 gevallen per 100 000 inwoners per jaar. Dit is beneden het Europees 
langjarig gemiddelde van 0.96 (Fisher, 2006). In 2007 was de incidentie in NL min of meer gelijk aan 
het Europees gemiddelde voor dat jaar (0.5 versus 0.6 cases per 100,000 inwoners) (Anonymous, 





















Figuur 7. Aantal VTEC O157 gevallen per jaar (199902007) (bron: Ingrid Friesema, RIVM) 
 
Het gaat hier echter om het aantal officieel gerapporteerde VTEC O157 gevallen. Op basis van 
gegevens van 1990-2000 wordt geschat dat er in Nederland in totaal gemiddeld 2111 gevallen per jaar 
zijn (mediaan 1251, 5% percentiel 83, 95% percentiel 7157) (Havelaar et al., 2004). Voor 2006 werd 
het daadwerkelijk aantal VTEC O157 infecties geschat op 1851 (Figuur 8), ten opzichte van 40 
gerapporteerde gevallen (Figuur 7). 

























Figuur 8. Schatting van het aantal werkelijke VTEC O157 ziektegevallen per blootstellingsroute in 2006 (bron: 
nationaal Kompas Volksgezondheid; www.nationaalkompas.nl). 
De laatste jaren wordt in Nederland duidelijk dat er naast de relatief lage klinische basis incidentie van 
VTEC O157 ook pieken in incidentie kunnen voorkomen. Deze pieken worden veroorzaakt door 
uitbraken of clusters van individuele gevallen. In 2003 was er voor eerst een piek te zien in het aantal 
ziektegevallen. In dit jaar werden er 57 mensen gediagnosticeerd met VTEC O157. Deze piek werd 
veroorzaakt door een aantal clusters van VTEC infecties waarbij in totaal 21 mensen betrokken waren 
(van Duynhoven, 2004). In 2003 werd voor het eerst bewijs geleverd voor besmet voedsel als bron van 
infectie: een besmette partij rundvleessnippers leidde tot 3 laboratoriumbevestigde ziektegevallen in 
november. Dit komt naar schatting overeen met enkele honderden tot duizenden ziektegevallen in de 
algemene bevolking. Bovendien was besmet vlees ook verdacht als bron van infectie bij nog 3 clusters 
met in totaal 9 patiënten. In 2005 is er een tweede piek,  waarbij in totaal 53 patiënten met VTEC 
O157 worden gediagnosticeerd. Van de patiënten in 2005 werd 33% opgenomen in een ziekenhuis en 
ontwikkelde 8% HUS. De relatief hoge incidentie in 2005 is te verklaren door de eerste landelijke 
uitbraak van VTEC O157, waarbij 40% van gemelde 53 patiënten betrokken was (Doorduyn, 2006). 
Fillet americain was de meest aannemelijke oorzaak, alhoewel - zij het in mindere mate - kant en klare 
rauwe groenten ook statistisch gerelateerd waren aan de infecties).  
 
In 2007 vond een volgende VTEC O157 (H-, stx1, stx2, eae, e-hly positief) uitbraak plaats in 
Nederland waarbij 41 personen betrokken waren. De uitbraak stam was identiek aan de stam die een 
kleine uitbraak veroorzaakte in IJsland )9 gevallen). Beide uitbraken werden statistisch geassocieerd 
met voorverpakte, gesneden sla geproduceerd in Nederland (Friesema, 2008a). Het totaal aantal 
geregistreerde VTEC patiënten kwam door deze uitbraak op 0.51 gevallen per 100,000 inwoners. 
Opvallend is dat beide uitbraken (2005 en 2007) in September - Oktober plaatsvonden. Ook de 
baseline VTEC O157 incidentie vertoont een piek in September (Figuur 9). Deze piek in humane cases 
volgt op de piek in VTEC O157 prevalentie onder rundvee in Augustus - September (Berends et al., 
2008). Over het algemeen vormen jonge kinderen (<4 jaar) en ouderen (>60) het merendeel van de 
VTEC O157 patiënten (Figuur 10). Echter, in de periode 2005-2007 is het aandeel van de jonge 
kinderen (<4 jaar) drastisch afgenomen. Dit heeft waarschijnlijk te maken met de uitbraken gerelateerd 
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aan fillet americain in 2005 en voorverpakte gesneden ijsbergsla in 2007. Deze producten worden 




























Figuur 9. Maandelijkse incidentie van klinische VTEC O157 gevallen in de Nederlandse populatie  (1999-2008). 

































Figuur 10. VTEC O157 incidentie ingedeeld naar leeftijdsklasse (bron: Ingrid Friesema, RIVM) 
2.4.2 Risicofactoren voor VTEC O157 infecties 
Om een beeld te krijgen van de bron van VTEC O157 infecties wordt patiënten een vragenlijst 
afgenomen. In de periode 1999-2003 was het directe contact met landbouwhuisdieren en/of mest de 
belangrijkste risicofactor in Nederland (Figuur 11). Er is gesuggereerd dat in Schotland, waar de 
incidentie van VTEC onder mensen relatief hoog is, het milieu de belangrijkste besmettingsbon voor 
VTEC O157 is (Solecki et al., 2007). Met behulp van modellen heeft men laten zien dat in noordoost 
Schotland de kans op infectie als gevolg van een weiland bezoek 100 keer groter is dan bij het eten 
van een hamburger (Strachan et al., 2006). In de periode na 2003 neemt in Nederland het relatief 
belang van voedsel en person-to-person transmissie toe t.o.v. de periode daarvoor. Dit valt samen met 
de twee voedselgerelateerde uitbraken in 2005 en 2007. Wat betreft voedsel zijn rauw of niet goed 
doorbakken rundvlees en rauwe melk de belangrijkste risicofactoren. Of de aan ijsbergsla gerelateerde 
uitbraak in 2007 een incident was of dat rauwe groenten wel degelijk een consistente risicofactor zijn 
moet de toekomst uitwijzen. Feit is dat het aantal uitbraken met VTEC O157 gerelateerd aan verse 
groenten in de Verenigde Staten het afgelopen decennium een ware vlucht heeft genomen 
(Sivapalasingam et al., 2004), waarbij ook meer virulentere O157 stammen lijken te zijn betrokken 
(Manning, 2008). Het is dus zaak om dit in Nederland in de gaten te houden. Opvallend is dat 50% 
van de VTEC O157 patiënten in 2007 die niet bij de uitbraak betrokken waren consumptie van 
rauwkost aangaven (Friesema, 2008b). Wat betreft het direct contact met landbouwhuisdieren worden 
publieke boerderijen als specifiek risico genoemd. Op deze boerderijen wordt over het algemeen 
contact met de dieren aangemoedigd. Uit een recente studie blijkt dat de prevalentie van VTEC O157 
onder kinderboerderijen, zorgboerderijen en kampeerboerderijen respectievelijk 10.2% (n=127), 
15.4% (n=91) en 11.9% (n=84) is. Het percentage positieve fecale monsters was respectievelijk 4-60% 
(gemiddeld 26%), 4-70% (gemiddeld 23%) en 5-44% (gemiddeld 16%).  



















Figuur 11. Risicofactoren voor VTEC O157 infecties over de periode 1999-2007 (bron: Ingrid Friesema, RIVM) 
2.4.3 Ziektelast door VTEC O157 
De hierboven genoemde incidentie van VTEC O157 infecties zijn slechts de gevallen die gemeld zijn 
door de GGD's. De werkelijke incidentie van VTEC O157 infecties is zeer onzeker en wordt geschat 
op 1250 gevallen per jaar (meest waarschijnlijk), met een minimum schatting van 85 en een maximum 
schatting van 7200 gevallen per jaar (Havelaar et al., 2004; Kemmeren, 2006). Er zijn ongeveer 21 
(mediaan) HUS gevallen per jaar (minimum: 16, maximum: 29), voornamelijk onder kleine kinderen.  
De ziektelast van een infectieziekte kan worden uitgedrukt in een term die Disability Adjusted Life 
Year (DALY) wordt genoemd. In feite is dit een maat voor het aantal levensjaren die verloren gaan 
door sterfte en het leven met ziekte als gevolg van de infectie. Ondanks de relatief lage incidentie van 
VTEC O157 infecties wordt geschat dat ongeveer 110 DALYs/jaar verloren gaan als gevolg van 
VTEC O157 infecties (Kemmeren, 2006). HUS gevallen nemen hiervan 100 DALYs/jaar voor hun 
rekening.  
In vergelijking tot Campylobacter, Salmonella, Listeria, Norovirus, Rotavirus, Toxoplasma, 
Cryptosporidium en Giardia  heeft VTEC O157 de laagste ziektelast (DALY's/jaar) (Figuur. 12). Dit 
komt doordat deze verzameling pathogenen absoluut gezien veel vaker voorkomen. Ter vergelijk, de 
ziektelast van Campylobacter wordt geschat op 1300 DALY's/jaar (Kemmeren, 2006). Wanneer men 
echter de ziektelast uitdrukt per case, dan heeft VTEC O157 de hoogste ziektelast binnen deze groep 
pathogenen (Kemmeren, 2006)(Figuur. 13). De ziektelast van VTEC O157 per case per is 90 
DALYs/1000 cases, wat meer dan 4 keer zo veel is als die van Campylobacter (22 DALYs/1000 
cases). 
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Figuur. 12. Ziektelast van door voedsel overdraagbare pathogenen, uitgedrukt in Disability Adjusted Life Years 
per jaar (DALYs/jaar) (Kemmeren, 2006). 
 
 
Figuur. 13. Ziektelast van door voedsel overdraagbare pathogenen, uitgedrukt in Disability Adjusted Life Years 
per 1000 gevallen (DALYs/1000 cases) (Kemmeren, 2006). 
2.4.4 Klinische profielen van VTEC in Nederland 
Diagnostische resultaten uit andere Europese landen laten zien dat non-O157 VTEC serotypen relatief 
steeds vaker geassocieerd worden met klinische verschijnselen en uitbraken (zie sectie 3.2 en 
referenties in (van Duynhoven et al., 2008)). Ook in Nederland lijkt het relatieve belang van non-O157 
serotypen groter dan dat van serotype O157. Een case-control studie, uitgevoerd eind jaren negentig 
onder patiënten met gastroenteritis, liet onder de case-groep 3 non-O157 VTEC serotypen (O98, O145 
en 1 maal on-typeerbaar) en 1 O157 zien (De Wit et al., 2001). Tot voor kort was trend informatie in 
Nederland alleen voor handen betreffende serotype O157. Dit heeft voornamelijk te maken met het 
feit dat slechts 6% van de medische streeklaboratoria (stand 2000) monsters ook test op andere VTEC 
serotypen (Van Duynhoven et al., 2002). Over de periode 1999-2005 had het merendeel van de 
klinische O157 isolaten (n=247) het gen voor Verocytotoxine 2 (vt2) en waren ze allemaal in het bezit 
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van het intimine gen (eae) en hemolysine gen (hly) (Friesema, 2006) (Figuur. 14). Vanuit de 
internationale literatuur weten we dat het niet zozeer het serotype is wat de ernst van de klinische 
symptomen bepaalt, maar de aanwezigheid van bepaalde virulentie-genen. Met name de aanwezigheid 
van Verocytotoxine 2 (vt2) en intimine (eae) zijn sterk gerelateerd aan klinische symptomen bij de 







































































Figuur. 14. Resultaten van H-serotypering en virulentieprofiel van 277 klinische VTEC O157-isolaten in de 
periode 1999-2005 (Friesema, 2006). 
Om het relatieve belang van non-O157 VTEC serotypen in Nederland in kaart te brengen is recentelijk 
(2005-2006) een nationale studie uitgevoerd door het RIVM en medische streeklaboratoria (van 
Duynhoven et al., 2008). Hierbij werden ontlastingsmonsters (n=4069) die naar de streeklaboratoria 
werden toegestuurd onderzocht op de aanwezigheid van Verocytotoxine genen (de enige 
gemeenschappelijke deler van de gehele VTEC groep). Het ging hierbij om monsters afkomstig van 
mensen met bloed in de ontlasting, die gediagnosticeerd waren met HUS of jonger waren dan 6 jaar. 
Uit de positieve monsters (n=68, 1.7%) werden vervolgens VTEC serotypen geïsoleerd en getypeerd. 
Uit 25 stx-positieve monsters (38%) werden in totaal 18 verschillende VTEC serotypen geïsoleerd 
(Tabel 3). Het aandeel non-O157 serotypen was beduidend hoger dan het aandeel O157 (80% versus 
20%).  
 
In Duitsland (Karch et al., 1997), Spanje (Blanco et al., 2003), Frankrijk (Pradel et al., 2000), 
Zwitserland (Burnens et al., 1995) en België (Pierard et al., 1997) is ook de dominantie van non-O157 
serotypen in klinische monsters aangetoond. Naast serotype O157 werd met name O8, O26, O91, 
O103 en O174 gedetecteerd. Serotype O26 wordt gezien als de belangrijkste non-O157 VTEC 
serotype en is sterk in opkomst (Bielaszewska et al., 2007). Vreemd genoeg zijn O8 en O174 slechts 
sporadisch gesignaleerd in andere landen terwijl de O145 en O111, die wereldwijd met O157 tot de 
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meest voorkomende serotypen worden gerekend, niet in zijn geïsoleerd met deze monitoring. Wellicht 
bestaan er sterke regionale verschillen in de samenstelling van de VTEC groep.    
Tabel 3. Distributie van VTEC serotypen en aanwezigheid van VTEC virulentie genen (Vt1: Verocytotoxine 1, 
vt2: Verocytotoxine 2, eae: intimine, hly: hemolysine) onder 25 VTEC isolaten geïsoleerd uit Verocytotoxine 



















2.5 Risicobeheersing van VTEC in Nederland 
Om een beeld te krijgen hoe de risicobeheersing van VTEC in Nederland is georganiseerd is een 
interview afgenomen bij drie deskundigen die betrokken zijn bij de detectie, signalering en tracering 
van VTEC infecties. Het gaat hierbij om Annet Heuvelink, microbioloog bij de VWA Oost in 
Zutphen, Wilfrid van Pelt, senior epidemioloog en projectleider gastro-enteritis bij het Centrum 
Infectieziektebestrijding van het RIVM te Bilthoven en Carolien de Jager, onderzoeksmedewerker / 
sociaal verpleegkundige bij het Centrum Infectieziektebestrijding van het RIVM te Bilthoven. Het 
interview is gehouden aan de hand van een aantal vooraf opgestelde vragen.  
 
Hoe verloopt de diagnostiek van VTEC? 
VTEC diagnostiek beperkt zich in Nederland veelal tot het aantonen van een VTEC infectie met 
VTEC O157. Hiertoe wordt feces afgestreken op een selectieve plaat. Een aantal laboratoria test 
fecesmateriaal mbv een specifieke PCR waarmee behalve VTEC O157 ook andere VTEC stammen 
kunnen worden aangetoond. Daarnaast maakt een enkel lab gebruik van de Verocel test (celkweek) en 
wordt ook wel getest op de aanwezigheid van antilichamen tegen bepaalde serotypen van VTEC in 
serummonsters van patiënten. 
O-type H-type vt1 vt2 eae Hly N 
O8 H9 neg pos neg neg 2
O8 H19 neg pos neg neg 1
O26 H11 pos neg pos neg 2
O54 H21 neg pos neg neg 1
O78 H- pos neg neg pos 1
O80 H- neg pos pos pos 1
O91 H21 pos pos neg pos 1
O91 H14 pos neg neg pos 1
O103 H2 pos neg pos pos 3
O128 H2 pos neg neg neg 1
O146 H21 pos pos neg pos 1
O157 H7 neg pos pos pos 4
O157 H- pos pos pos pos 1
O174 H2 pos pos neg pos 1
O174 H8 pos pos neg neg 1
O? H25 pos pos pos pos 1
O? H16 neg pos Neg neg 1
O? H25 pos neg pos pos 1 
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Ieder laboratorium maakt zelf een keuze welke diagnostische test gebruikt wordt. Hoeveel laboratoria 
op dit moment PCR gebruiken en welk PCR protocol zij gebruiken is onbekend en wordt eind 2008 
geïnventariseerd door het RIVM.  
Zowel een positieve kweek als een positieve PCR leidt in principe tot een positieve melding; VTEC is 
aangifteplichtig. Na een positieve PCR zal een perifeer laboratorium proberen om (maximaal) 5 
kolonies te kweken en alsnog voor serotypering en bevestiging op te sturen naar het RIVM. 
 
Hoe bereikt informatie over humane infecties met VTEC het RIVM?  
VTEC behoort sinds enkele jaren tot de (wettelijk) aangifteplichtige ziekten. 
Er zijn twee manieren waarop een melding van een VTEC infectie het RIVM kan bereiken. Als in een 
perifeer diagnostisch laboratorium (±60 in Nederland) VTEC wordt aangetoond, wordt dit aan de 
GGD gemeld, die het vervolgens rapporteert via OSIRIS (een online registratie systeem voor 
infectieuze aandoeningen). Het perifere laboratorium kan ook rechtstreeks een stam voor serotypering 
en toxinebepaling opsturen naar het RIVM. 
 
Worden alle infecties worden gemeld? 
Er zal in de praktijk een selectie plaatsvinden: patiënten met milde verschijnselen zullen minder snel 
een dokter bezoeken en bij de dokter zal van mensen met milde symptomen minder snel een kweek 
worden ingezet dan van patiënten met ernstige verschijnselen. Hierdoor wordt slechts “het topje van 
de ijsberg”, meestal de ernstigste gevallen, gedetecteerd. De gevallen van VTEC die op het 
laboratorium worden aangetoond zullen hoogstwaarschijnlijk wel allemaal gemeld worden, hoewel dit 
soms maanden later gebeurt. 
 
Wanneer is er sprake van een uitbraak, en wie signaleert dit? 
Bij het RIVM worden wekelijks de meldingen bekeken en gerapporteerd. Omdat het aantal meldingen 
van VTEC niet erg hoog is (40-50 per jaar) zal een plotselinge toename opvallen, ook zonder 
moleculaire typering. 
 
Vindt er altijd tracering plaats bij elk geval van VTEC? 
Bij elke positieve bevinding neemt de regionale GGD een standaard vragenlijst af. Dit kan door 
middel van huisbezoek, telefonisch of per post. De vragenlijsten worden verzameld en bekeken door 
het RIVM. Pas bij clusters in regio en tijd, en afhankelijk van de gegevens,wordt besloten of het 
ondernemen van tracering zinvol is. In bijzondere gevallen wordt ook tracering ingezet bij individuele 
gevallen, dit gebeurt met name als er een serieuze verdenking is en als er een humaan isolaat 
beschikbaar is. 
 
Hoe wordt een tracering uitgevoerd? 
De infecties waarvoor een tracering zal worden uitgevoerd worden door de regionale GGD gemeld aan 
de Centrale Meldkamer van de VWA. De melding wordt opgenomen in het Centrale 
Meldkamersysteem en vervolgens uitgezet in de betreffende regio. De monstername 
(voedingsmiddelen, dierlijke feces en/of omgevingsmonsters verzameld bij de patiënt thuis, in de 
retail, productiebedrijven of primaire sector) en het monsteronderzoek worden uitgevoerd door de 
regionale VWA, waarna eventuele isolaten naar de VWA in Zutphen (NRL E. coli) worden 
opgestuurd voor bevestiging en subtypering. Tenslotte worden de typeringsresultaten van de humane 
isolaten en de isolaten uit de verdachte bron met elkaar vergeleken om te bepalen of er een match is. 
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Wat wordt er gedaan met de informatie uit de tracering? 
Een epidemiologisch vermoeden van een bepaalde infectiebron is lastig microbiologisch te bevestigen, 
omdat bemonstering in de relevante periode vaak niet mogelijk is. Veelal gaat het bij 
voedingsmiddelen om puntbesmettingen en zijn de producten/grondstoffen niet meer op de 
markt/beschikbaar op het moment dat tracering in gang wordt gezet. Bij diercontact als oorzaak van de 
infectie is brononderzoek wel herhaaldelijk succesvol geweest, omdat VTEC vaak een wat langere 
periode op een bedrijf/binnen een groep dieren circuleert. 
De informatie uit de tracering wordt gebruikt om vervolgonderzoek op te zetten, bijvoorbeeld extra 
inspecties in een bepaalde sector, of deze sector meenemen in een volgend monitoringsprogramma van 
de VWA. 
 
Welke bronnen van VTEC worden gevonden? 
Patiënten geven aan al dan niet te zijn blootgesteld aan bekende risicofactoren, zoals vleesproducten 
(rauw vlees, bijv. filet americain), rauwe groenten (gesneden rauwkost, gekiemde zaden zoals alfalfa 
en taugé), kinderboerderij, contact met een besmet persoon, recreatiewater, boerderij. In de meeste 
gevallen kan dit niet (meer) bevestigd worden door het aantonen van de VTEC omdat geen relevante 
monsters meer kunnen worden verzameld. Dit is met name het geval wanneer het een voedselinfectie 
betreft. Eén keer is het echter wel gelukt voor vlees; drie patiënten konden zowel epidemiologisch als 
microbiologisch in verband worden gebracht met één besmette partij rundvleessnippers. Verder leidde 
het spoor één keer naar rauwe melk; dezelfde stam als geïsoleerd uit enkele gezinsleden werd ook 
geïsoleerd uit feces van hun melkvee, maar de melk werd op dat moment negatief bevonden. In geval 
van diercontact zijn de traceringen i.h.a. meer succesvol; meerdere malen is het gelukt het 
epidemiologische verband tussen een patiënt en contact met (feces van) dieren microbiologisch te 
bevestigen. 
 
Waarom zijn er in Nederland zo weinig uitbraken, en waarom is de incidentie van sporadische 
gevallen veel lager dan in andere landen? 
Dit vinden de deelnemers een interessante vraag, gegeven het feit dat het besmettingspercentage van 
voedsel in ons land ongeveer hetzelfde is als in de ons omringende landen, ongeveer 0,5-1%. Ook is 
het niet zo dat de surveillance of de diagnostiek achterblijven bij de ons omringende landen, want het 
aantal HUS gevallen en ziekenhuisopnames als fractie van de incidentie is gelijk aan die van landen 
waar de incidentie veel hoger is.  
Er is geen eenduidig antwoord op, wel wordt er een aantal suggesties gedaan:  
-in ons land wordt minder vaak gezamenlijk gegeten, zoals op scholen, op kinderdagverblijven, en 
warme maaltijden in bedrijfskantines. Veel uitbraken in het buitenland worden toegeschreven aan 
dergelijke gezamenlijke maaltijden.  
-misschien zijn Nederlandse consumenten beter voorgelicht met betrekking tot het bewaren en 
bereiden van voedsel. 
-misschien hebben we meer asymptomatische infecties in Nederland, waardoor er een hogere 
immuniteitsgraad is dan in andere landen en er daardoor minder ernstige infecties optreden. Als dit 
waar zou zijn, zou er een verklaring gevonden moeten worden waarom er meer asymptomatische 
infecties optreden. 
-er zijn landen die een cultuur hebben waarin meer rauw vlees gegeten wordt dan In Nederland. 
 
Hoe is op dit moment de humane surveillance naar O157? Is dit voldoende? 
Zie hierboven, ja dat is voldoende. 
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Hoe is op dit moment de humane surveillance naar non-O157 VTEC? Is dit voldoende? 
Surveillance naar non-O157 wordt gedaan door de laboratoria die een PCR uitvoeren, dit zijn op dit 
moment nog niet alle laboratoria, en door een enkel lab dat gebruik maakt van de Verocel test. Voor 
het aantonen van VTEC non-O157 zijn geen selectieve platen beschikbaar en daarom is men 
aangewezen op moleculaire (aantonen vt genen) of immunologische (aantonen VT) technieken of 
weefselkweek (Verocel test). Conclusie is dat de surveillance naar non-O157 nog niet voldoende is. 
 
Wordt er onderzoek gedaan naar het voorkomen van VTEC in de vleesketen/groenteketen? 
Sinds begin jaren negentig worden monsters rauw vlees en vleesproducten standaard door de VWA 
onderzocht op VTEC O157. Sinds midden jaren 90 vindt er in het kader van het monitoren van 
zoönoseverwekkers bij landbouwhuisdieren onderzoek plaats van dierlijke feces op VTEC O157. 
Daarnaast wordt door de VWA projectmatig gekeken naar het voorkomen van VTEC O157 in andere 
schakels van de voedselproductieketen (productie- en verwerkingsbedrijven) en zijn in het verleden 
ook studies gedaan bij kinder-, zorg- en kampeerboerderijen, wilde fauna en oppervlaktewater. Ook 
groente wordt projectmatig bekeken. In 2006/2007 is er een groot groenteproject geweest van de 
VWA en het RIVM gericht op de retail en groentesnijderijen. In 2008 was er een project gericht op 
groentetelers en de omgeving van de bedrijven (o.a. grondmonsters).  
In het verleden is door de VWA projectmatig ook gekeken naar het voorkomen van VTEC non-O157 
in de voedselketen. Vanaf 2009 zal VTEC non-O157 ook in het standaard analysepakket van rauw 
vlees/vleesproducten worden opgenomen en ook feces van melkvee en vleeskalveren hierop worden 
onderzocht. 
 
Wordt er bij de surveillance rekening gehouden met import/exportstromen van producten uit de 
vleesketen/groenteketen? 
In de vleesketen blijkt dit ondoenlijk vanwege de complexiteit van de stromen. Van bijvoorbeeld 
gehakt is vaak niet meer te achterhalen waar het vandaan komt. 
Groente lijkt minder complex omdat dit een vers product is en de lijnen korter zouden moeten zijn. 
  
Is er behoeft aan actuele kennis van de bedrijfsprevalentie en binnenbedrijfsprevalentie  in relatie tot 
bekende risicofactoren? 
Ja, er is behoefte aan gegevens over de bedrijfsprevalentie en deze data worden jaarlijks verzameld 
door de VWA in het kader van het eerder genoemde monitoringsprogramma bij landbouwhuisdieren, 
waarbij tevens informatie wordt verzameld m.b.t. risicofactoren voor besmetting van bedrijven met 
VTEC O157. Deze prevalentiecijfers worden opgenomen in de jaarlijkse EU rapportage m.b.t. 
zoönosen (verplichte rapportage) en zijn publiekelijk toegankelijk. Het zou interessant zijn om de 
geografische spreiding van de positief bevonden bedrijven te koppelen aan de geografische spreiding 
van de patiënten over Nederland. 
Er is niet direct behoefte aan nieuwe gegevens over de binnenbedrijfsprevalentie. Er zijn al enkele 
publicaties hierover verschenen. Hieruit blijkt dat het aantal positieve dieren per bedrijf varieert met 
het jaargetijde (meeste uitscheiders in zomer en najaar) en dat bij de jonge dieren het percentage 
uitscheiders hoger is. 
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2.6 VTEC onderzoek in Nederland  
Het VTEC onderzoek in Nederland richt zich op surveillance, experimenteel onderzoek en risico 
analyse. VTEC onderzoek in Nederland is gestart vanuit medisch onderzoek naar het hemolytisch-
uremisch syndroom (HUS) bij de Radboud Universiteit (Van de Kar et al., 1992). Sinds 1985 was 
bekend dat HUS kon worden veroorzaakt door VTEC (Karmali et al., 1985). In 1991 werd er een 
verband gelegd tussen Nederlandse HUS patiënten en de aanwezigheid van VTEC O157 (Chart et al., 
1991). Het onderzoek werd halverwege de jaren negentig uitgebreid naar moleculaire typering van 
VTEC O157 stammen (Heuvelink et al., 1995), de detectie van VTEC O157 in vleesproducten 
(Heuvelink et al., 1996b; Heuvelink et al., 1996c) en de prevalentie van VTEC O157 in 
landbouwhuisdieren (Heuvelink et al., 1996a; Heuvelink et al., 1998b; Heuvelink et al., 1998c; 
Heuvelink et al., 1999b). De Wageningen Universiteit deed vervolgens onderzoek naar risicofactoren 
voor de prevalentie en dynamiek van VTEC O157 onder Nederlandse melkveebedrijven (Schouten et 
al., 2004; Schouten et al., 2005b) en vleeskalveren (Schouten et al., 2005a).  
 
Sinds eind jaren  negentig vindt er een geïntensiveerde surveillance plaats naar humane infecties 
(RIVM, GGD, VWA) (Van Duynhoven et al., 2002; van Duynhoven et al., 2008). De VWA voert 
doorlopend een monitorings-programma uit naar het vóórkomen van VTEC O157 in levensmiddelen 
en vanaf eind jaren negentig is er een doorlopend monitorings-programma naar de prevalentie van 
VTEC O157 onder landbouwhuisdieren. De resultaten van beide monitorings-programma's worden 
samenvattend gerapporteerd in het jaarlijkse zoöonosen rapport (VWA/RIVM) (RIVM, 2007). 
Projectmatig wordt gekeken naar het vóórkomen in andere sectoren (kinderboerderijen) en 
voedselproducten (verse groenten) (VWA, RIVM).  
 
Naast monitoring en surveillance wordt er in Nederland ook experimenteel onderzoek gedaan naar 
VTEC. ASG (WUR)  heeft gekeken naar de dynamiek van VTEC binnen het rundveebedrijf (Dopfer 
et al., 2006). De Wageningen Universiteit (leerstoelgroep Biologische Landbouwsystemen) en Plant 
Research International hebben recentelijk een groot project afgerond betreffende de ecologie en 
risicoanalyse van VTEC O157 en Salmonella in de primaire productieketen van verse groenten (Franz, 
2007; Klerks, 2007; Semenov, 2008a). Hierin is de interactie tussen VTEC O157 en Salmonella en 
slaplanten bekeken (Franz et al., 2007b), zijn risicofactoren geïdentificeerd voor aanwezigheid en 
overleving van VTEC O157 (Franz et al., 2005; Franz et al., 2007a; Semenov, 2007; Franz, 2008b; 
Franz, 2008a; Semenov, 2008b; Semenov et al., 2008) en zijn modellen ontwikkeld om risico's in te 
schatten (Franz et al., 2008; Semenov, 2008a). Bij de WUR leerstoelgroep Bedrijfseconomie is 
onderzoek gedaan naar de kosteneffectiviteit van beheersmaatregelen betreffende VTEC O157 in the 
rundvleesketen (Vosough Ahmadi et al., 2006; Vosough Ahmadi et al., 2007). Aan de Universiteit 
Utrecht is o.a. onderzoek gedaan naar de detectiemethoden voor VTEC O157 (Reinders et al., 2000; 
Reinders et al., 2002) en plantaardige antimicrobiële stoffen tegen VTEC O157 (Burt et al., 2003). 
Vergelijkend onderzoek naar verschillende VTEC O157 isolatiemethoden is uitgevoerd bij de VWA 
en de WUR leerstoelgroep Levensmiddelenmicrobiologie (Aminul Islam et al., 2006; Islam et al., 
2006).    
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2.7 VTEC in de rundvleesproductieketen 
Rundvee wordt in het algemeen beschouwd als het belangrijkste reservoir voor VTEC (Wells et al., 
1991; Chapman, 1993; Heuvelink et al., 1998c). Daarmee is rundvlees logischerwijs ook de 
belangrijkste voedsel gerelateerde oorzaak voor humane VTEC infecties (Tabel 4). Rundvlees wordt 
in het algemeen besmet met VTEC gedurende de slachtfase wanneer de darminhoud in contact komt 
met het vlees bestemd voor humane consumptie. Ruim 1% (6/571) van de  rundergehakt monsters 
werd positief bevonden voor VTEC O157 (Heuvelink et al., 1999a) en volgens een microbiologisch 
risicomodel zou 0.3% van de fillet-americain porties in Nederland besmet zijn met VTEC O157 
(Nauta, 2001). Een risk assessment studie uitgevoerd door het RIVM schatte de prevalentie van met 
VTEC O157 besmette tartaar op 0.3%, en de incidentie van infectie op 8 cases per 100,000 inwoners 
per jaar (Nauta, 2001).  In September 2005 vond de eerste nationale VTEC O157 uitbraak plaats in 
Nederland met fillet-americain  als bron van infecties (Doorduyn, 2006).  
Tabel 4. Voorbeelden van VTEC uitbraken geassocieerd met rundvlees. 
Jaar Land Product Strain Aantal cases Bron 
2007 Denemarken Runderworst O26:H11 20 (Ethelberg et al., 
1983 USA Rundvlees O157:H7 >47 (Riley et al., 1983)
1986 USA  Rundergehakt O157:H7 37 (Ostroff et al., 1990)
1991 USA Vleespastei O157:H7 32 (Belongia et al.,
1993 USA Hamburgers O157:H7 >500 (Bell et al., 1994)
1994 UK Hamburgers O157:H7 8 (Willshaw et al., 
1996 Schotland Rundvlees O157:H7 >279 (Cowden et al., 
2000 Duitsland Rundvlees O26:H11 11 (Werber et al., 2002)
2006 Noorwegen Rundergehakt O157 / 7 (Schimmer et al., 
2006 NL Fillet-Americain O157:H7 21 (32) (Doorduyn, 2006)
2.7.1 Risicofactoren voor VTEC besmetting in de rundvleesproductieketen 
Er zijn relatief veel studies gedaan betreffende risicofactoren voor het optreden van VTEC O157 op 
rundveehouderijen, het merendeel in de VS. Slechts weinig studies zijn gedaan waarbij het effect van 
de risicofactor onder gecontroleerde omstandigheden werd bestudeerd . Meestal betreft het statistische 
associaties tussen het voorkomen van een factor en de aanwezigheid van VTEC (logistische 
regressie).. Een aantal factoren die positief zijn geassocieerd met de aanwezigheid van VTEC O157 
zijn: zomerseizoen (Barkocy-Gallagher et al., 2003), verminderde bedrijfshygiëne (Vosough Ahmadi 
et al., 2007), besmet veevoer (Hutchison et al., 2006), een graanrijk dieet (Diez-Gonzalez et al., 1998), 
waterkanalen in de stal (LeJeune et al., 2001), intensief contact tussen de dieren, insecten in de stal 
(Ahmad et al., 2007), de aanwezigheid van andere landbouwdieren of huisdieren (Beutin et al., 1993; 
Schouten et al., 2004), en stress gedurende transport (Bach et al., 2004). Op basis van een literatuur 
review is een actieplan voorgesteld om VTEC in vee te minimaliseren (Ellis-Iversen et al., 2008). Dat 
actieplan omhelst o.a.: 1) droge en schone bedding, 2) jongvee in dezelfde groepen houden gedurende 
de opfok zonder introductie van nieuwe dieren in die groepen, 3) het weghouden van knaagdieren en 
4) een tijdsinterval tussen het op het land brengen van mest en het laten grazen van het vee.    
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2.7.2 Interventiestrategieën 
Een volledige eliminatie van VTEC in de veestapel is onrealistisch en niet haalbaar: VTEC is 
wijdverspreid, kan lang overleven in het milieu, heeft het vermogen vee opnieuw te infecteren en heeft 
een brede host range (waaronder ook wilde dieren). Een meer realistisch doel is om de mate van 
prevalentie of intensiteit van fecale uitscheiding te beperken. De interventiestrategieën vóór de slacht 
kunnen gegroepeerd worden in 3 groepen: strategieën die de blootstelling verlagen (exposure 
reduction), strategieën gericht op pathogeen uitsluiting (exclusion) and directe antipathogeen 
strategieën (direct antipathogen) (LeJeune, 2006; Franz, 2008b) (Tabel 5).   
Tabel 5. Overzicht van interventiestrategieën op het niveau van het rundveebedrijf.  
Interventie strategie Methode Bron 
Exposure reduction Voerhygiëne  (Hutchison et al., 2006) 
 Waterhygiëne  (Faith et al., 1996) 
 Huisvestinghygiëne  (Davis et al., 2005) 
 Minimaal contact wilde (Daniels et al., 2003) 
 Vermijden hoge (Vidovic et al., 2006) 
Exclusion strategies Voedingsregime  (Diez-Gonzalez et al., 1998; Herriott et al., 
1998; Rugbjerg et al., 2003; Franz et al., 2005) 
 Probiotica (Zhao et al., 2003; Younts-Dahl et al., 2005) 
Direct antipathogen Antimicrobiële middelen (Callaway et al., 2002; Mora et al., 2005) 
 Bacteriofaag therapie (Sheng et al., 2006) 
 Vaccinatie (Potter et al., 2004; Van Donkersgoed et al. 
 
Het moet worden benadrukt dat de strategieën genoemd in Tabel 5 slechts mogelijke strategieën zijn, 
gebaseerd op statistisch geïntensiveerde risicofactoren. De daadwerkelijk effectiviteit ervan is nog 
zelden onderzocht en wanneer dit is gebeurt zijn er vaak contrasterende resultaten (bijvoorbeeld wat 
betreft het effect van het voedingsregime). Bovendien moeten, voor enig effect, de grote meerderheid 
van de rundveehouderijen deze strategieën toepassen. Dit zal naar verwachting in de praktijk een groot 
struikelblok zijn. De factoren die het meest effectief lijken, vaccinatie of bacteriofaagtherapie, zullen 
bovendien pathogeen-specifiek moeten zijn en er is een risico van resistentieontwikkeling.   
Interventies op slachthuis en processing niveau liggen dus wat betreft rundvlees als bron voor VTEC 
meer voor de hand (Koohmaraie et al., 2007). In Tabel 6 wordt een overzicht gegeven van de in 
gebruik zijnde interventies die in het buitenland (VS) worden toegepast. In Nederland, en in de EU als 
geheel, zijn deze decontaminatie procedures niet toegestaan (alleen thermische procedures zijn 
toegestaan, maar worden zo goed als niet toegepast). 
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Tabel 6. Overzicht van interventiestrategieën op slachthuisniveau.  
Interventie strategie Bron 
Huid-decontaminatie (voorkomt latere besmetting  
                                                Chemische ontharing (Nou et al., 2003; Bosilevac et al., 2005b) 
                                                Wasprocedures (Bosilevac et al., 2005b; Bosilevac et al., 
 Karkas-decontaminatie                                                 
                                                 Stoom + vacuüm (Dorsa et al., 1996) 
                                                 Organische zuren + (Dorsa, 1997) 
Combinaties van interventies (sequential multiple (Bacon et al., 2000) 
 
Daarnaast kan het verkregen vlees op verschillende wijzen ontsmet worden, zoals door middel van 
chemische decontaminatie (organische zuren), fysische decontaminatie (gamma bestraling of hoge 
druk), stoom of heet water sprays/dips  en antimicrobiële stoffen (Dincer et al., 2004). Belangrijk is 
ook dat rundvlees gedurende transport, opslag, verkoop en bij de consument thuis goed gekoeld is en 
vervolgens goed verhit wordt voor consumptie. Idealiter omvat het pakket interventiemaatregelen 
combinaties van pre- en postharvest interventies. Zo een "best-practice" pakket zou bestaan uit het op 
een juiste manier aanleveren van het vee (zonder lang transport, schoon drinkwater, vermijden van 
hoge veedichtheid), gevolgd door slachthuisprocedures (huid en karkas decontaminatie), gekoelde 
opslag en consumenten bewustzijn betreffende het bereiden van het vlees voor consumptie.  
2.7.3 Kosteneffectiviteit van interventiestrategieën 
Risico verlagende interventies kunnen worden toegepast gedurende de primaire productiefase (op het 
rundveebedrijf) en/of in de processingfase (slachthuis, retail, consument). Het trimmen van de 
karkassen en pasteuriseren met hete stoom bleken de meest effectieve decontaminatie maatregelen te 
zijn die kunnen worden toegepast in de Nederlandse slachthuizen (Vosough Ahmadi, 2007) Op 
boerderij niveau zijn dit aanpassingen in de bedrijfsvoering, vaccinatie en de toediening van colicine 
(een probiotic geproduceerd door generieke E. coli).  
 
Kwantitatieve modelstudies van de Wageningen Universiteit hebben aangetoond dat interventies op 
slachthuisniveau het meest kosteneffectief zijn (Figuur. 15) (Vosough Ahmadi, 2007). Voor elke 1% 
(de baseline prevalentie voor 1/4-karkassen werd geschat op 4.3%) reductie in met VTEC O157 
besmette runvlees partijen zijn de kosten voor het slachthuis tussen de 35,000 en 541,000 euro. 
Wanneer hetzelfde doel bereikt moet worden met beheersmaatregelen op boerderijniveau worden de 
jaarlijkse netto kosten geschat tussen de 642.000 en meer dan 1 miljoen euro (Vosough Ahmadi, 
2007). De belangrijkste reden voor de hogere kosten op boerderij niveau is dat de beheersmaatregelen 
moeten worden geïmplementeerd op alle ongeveer 7000 rundveebedrijven. De jaarlijkse 
interventiekosten voor individuele rundveehouderijen zijn wel veel lager dan voor een slachthuis (500-
2000 euro per boerderij tegenover 112000-937000 euro per slachthuis, maar omgerekend per koe 
zullen interventies in het slachthuis goedkoper zijn (Vosough Ahmadi, 2007). Bovendien is de 
kosteneffectiviteit op boerderij niveau waarschijnlijk overschat vanwege het feit dat, door het 
ontbreken van direct voordeel, de beheersmaatregelen slechts door een zeer beperkt aantal 
rundveehouderijen zal worden geïmplementeerd (Vosough Ahmadi, 2007). 
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Figuur. 15. Minimum kosten van interventies op slachthuisniveau (doorgetrokken lijn) en van interventies op 
boerderij niveau (onderbroken lijn) (Vosough Ahmadi, 2007) 
2.8 VTEC in de productieketen van groenten  
2.8.1 Verse groenten als bron voor VTEC infecties: internationaal 
Gedurende de laatste decennia is er internationaal een toename in het aantal uitbraken van VTEC 
infecties gerelateerd aan de consumptie van verse groenten (Tauxe et al., 1997; Sivapalasingam et al., 
2004). In de Verenigde Staten had verse groenten over de periode 1990 tot 2004 het grootste aandeel 
in het totaal aantal voedselvergiftigingen en het hoogste aantal ziektegevallen per uitbraak, daarmee 
vlees en zeefruit achter zich latend (Anonymous, 2006b). Het is gebleken dat sla het meest frequent 
betrokken groenteproduct is en dat de meeste uitbraken gerelateerd aan sla werden veroorzaakt door E. 
coli O157:H7 en Salmonella enterica (Sivapalasingam et al., 2004). Een aantal recente grote VTEC 
O157 uitbraken in de VS geassocieerd met sla en spinazie hebben de productgroep rauw te 
consumeren bladgroenten hoog op de voedselveiligheid agenda gezet. In het najaar van 2006 waren in 
totaal 205 mensen betrokken bij een VTEC O157 uitbraak als gevolg van de consumptie van besmette 
spinazie uit Californië (Anonymous, 2007). Een ongebruikelijk hoog percentage (52%) van de 
besmette mensen moesten worden opgenomen in het ziekenhuis en 3 mensen (1.5%) kwamen te 
overlijden. Een recentelijk gepubliceerd wetenschappelijk artikel suggereert op basis van haar 
onderzoek dat de spinazie uitbraak stam behoort tot een meer virulente (nieuwe) VTEC O157 
subpopulatie (Manning, 2008). Vlak na de spinazie uitbraak vond er in de VS opnieuw een VTEC 
O157 uitbraak (n=80) plaats waarbij ijsbergsla geconsumeerd in een specifieke fast-food keten de bron 
van de besmettingen was (Anonymous, 2008). 
In Europa hebben zich recentelijk ook een aantal groente gerelateerde VTEC uitbraken voorgedaan. In 
1999 werd er een uitbraak van VTEC O157 gemeld onder de werknemers van een kinderziekenhuis in 
Zweden waarbij 37 cases betrokken waren (Welinder-Olsson et al., 2004). Besmette sla was 
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hoogstwaarschijnlijk de bron van de uitbraak. In 2005 waren wederom in Zweden 135 mensen 
betrokken bij een VTEC O157 (vt2 positief) uitbraak geassocieerd met de consumptie van locaal 
geproduceerde sla (Soderstrom et al., 2005). Oppervlaktewater dat gebruikt werd voor irrigatie was 
waarschijnlijk de bron van de besmetting.  
 
Als een reactie op de recente uitbraken zijn de afgelopen paar jaar in verschillende landen 
surveillances uitgevoerd naar het vóórkomen van humaan pathogenen in verse groenten (Johannessen 
et al., 2002; Sagoo et al., 2003; Mukherjee et al., 2006). In tegenstelling tot Salmonella en Listeria 
wordt VTEC O157 zelden aangetroffen. Er moet worden benadrukt dat de surveys zich richten op de 
detectie van slechts één enkel VTEC serotype, namelijk E. coli O157. De prevalentie van VTEC zal 
ongetwijfeld een stuk hoger zijn. Er lijkt dus een contrast aanwezig tussen het vóórkomen van VTEC 
uitbraken geassocieerd met groenten en het vóórkomen van VTEC in monsters van groenten op de 
boerderij en in de retail. Het feit dat er zo goed als geen positieve groente monsters worden gevonden 
komt doordat de prevalentie van besmet gewas in het veld erg laag is en er dus extreem veel monsters 
genomen moeten worden om positieven te vinden.  
2.8.2 Verse groenten als bron voor VTEC infecties: Nederland 
Uit de registratie van voedselinfecties en -vergiftigingen bij de Inspectie van de gezondheidszorg en de 
Voedsel en Waren Autoriteit blijkt dat groente en fruit in 2007 8.5% van de totaal onderzochte 
hoeveelheid monsters uitmaakte (Doorduyn, 2008)(Figuur. 16). Dit is een lichte stijging ten opzichte 
van 2005 (3%) en 2006 (8%). In 2007 vond in Nederland een uitbraak plaats met VTEC O157 (stx1, 
stx2, eae, e-hly positief)  waarbij 41 mensen waren betrokken (Friesema, 2008a). Het PFGE patroon 
van de betrokken VTEC O157 was identiek aan het patroon van de VTEC O157 stam die vlak hierna 
in IJsland een kleine uitbraak (n= 9) veroorzaakte. Beide uitbraken werden statistisch geassocieerd met 
voorverpakte, gesneden sla geproduceerd in Nederland. Informatie betreffende het vóórkomen van 
VTEC in verse groenten in Nederland is zeer schaars. Een recent ontwikkeld risicomodel schat 
gemiddeld 0.89 (5%-95% percentiel: 0.06-2.42) met VTEC O157 besmette slakroppen per hectare 
voor typisch gangbare teelt (Franz et al., 2008). Dit komt overeen met een prevalentie van ongeveer 1 
op de 40,000 kroppen en ruim 500 besmette kroppen geproduceerd op Nederlandse bodem. Van 
Oktober 2006 tot Oktober 2007 hebben de VWA en het RIVM een grootschalige survey uitgevoerd 
naar de prevalentie van humaan pathogenen in verse groenten. De resultaten hiervan verschijnen 
binnenkort.    
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Figuur. 16. Onderzochte voedselproducten bij incidenten van voedselinfecties of -vergiftiging gemeld bij VWA in 
2006 en 2007 (Doorduyn, 2008). 
2.8.3 Besmetting van groenten met VTEC 
Besmetting van groenten met pathogenen kan plaatsvinden op verschillende punten in de 
productieketen. Echter, besmetting wordt het meest waarschijnlijk geacht via het gebruik van besmette 
mest of irrigatiewater gedurende de primaire productie fase. Alhoewel landbouwhuisdieren het 
primaire reservoir vormen voor VTEC, moet men zich realiseren dat deze pathogenen niet tot deze 
habitat beperkt zijn en circuleren door het agrarisch ecosysteem waarbij mest een centrale rol speelt 
(Figuur. 17). Dierlijke mest wordt wereldwijd intensief gebruikt als meststof voor de productie van 
voedselgewassen, met name in gebieden waar ook intensieve veehouderij voorkomt. Verschillende 
studies hebben laten zien dat VTEC groentegewassen kunnen koloniseren vanuit met besmette mest 
verrijkte grond of door middel van besmet irrigatiewater en hierop aanwezig kunnen blijven tot aan de 
oogst (Natvig et al., 2002; Islam et al., 2004). Een aantal experimentele laboratorium studies hebben 
laten zien dat VTEC ook in behoorlijke concentraties inwendig aanwezig kan zijn in de eetbare delen 
van rauwe groentegewassen zoals sla (Solomon et al., 2002; Wachtel et al., 2002; Franz et al., 2007b). 
De exacte locatie (inter- of intracellulair, vaatsysteem) van deze endophytische aanwezigheid, evenals 
de wijzze waarop de pathogenen daar komen (systemische verspreiding via de wortels en vaatstelsel of 
via huidmondjes) is echter onduidelijk. Echter, het feit dat VTEC aanwezig is op/in de eetbare delen 
van verse groenten die onderworpen zijn aan een grondige oppervlakte sterilisatie betekent dat deze 
cellen hoogstwaarschijnlijk ook niet worden verwijderd door het wassen van de groenten gedurende 
processing en door de consument thuis. Dit kan serieuze gevolgen hebben voor de voedselveiligheid 
aangezien deze producten rauw gegeten worden.  
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Figuur. 17. Schematische voorstelling van het circuleren van VTEC door het agrarisch ecosysteem (Franz, 
2008b) 
Als reactie op de toenemende zorgen betreffende de voedselveiligheid van verse groenten heeft veel 
onderzoek zich toegespitst op de effectiviteit van verschillende fysische en chemische methoden om 
pathogenen van deze producten te verwijderen (Parish, 2003). Omdat de verschillende 
ontsmettingsprocedures na de oogst niet altijd voldoende efficiënt zijn in het verwijderen van 
pathogenen of niet zijn toegestaan (zoals in Nederland), is de preventie van besmetting gedurende de 
primaire productie fase een essentieel onderdeel van een systeem benadering gericht op het leveren 
van microbiologisch veilige producten aan de consument. 
2.8.4 Risicofactoren voor besmetting in de primaire productiefase   
Een aantal van de survey studies die de afgelopen jaren in het buitenland zijn uitgevoerd hebben 
geprobeerd om risicofactoren te identificeren voor de besmetting van verse groenten met VTEC. 
Gezien de zeer lage prevalentie van VTEC in groenten is met name gekeken naar de besmetting met 
generieke E. coli. Deze niet-pathogene E. coli wordt vaak als indicator organisme gebruikt voor de 
maat van fecale besmetting van water en voedselproducten. Ook wordt vaak om dezelfde reden 
gekeken naar de totale groep Enterobacteriaceae of een subgroep hiervan, de coliformen (de 
geslachten Enterobacter, Escherichia, Klebsiella).  
2.8.4.1 Besmetting van groenten in biologische versus gangbare produktie 
Het vergelijken van biologische en gangbare productiewijzen is nuttig in het kader van het 
identificeren van risicofactoren aangezien beide productiewijzen op bepaalde punten significant 
verschillen (o.a. pesticiden gebruik, mest gebruik, bodemmanagement). Het wordt regelmatig 
gesuggereerd dat biologisch geteelde groenten een groter risico op besmetting met pathogenen hebben 
dan gangbaar geproduceerde producten vanwege de afhankelijkheid van organische mest. De 
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organische mest is overwegend van dierlijke oorsprong en kan dus mogelijk besmet kan zijn, terwijl 
de besmetting van kunstmest met pathogenen zo goed als kan worden uitgesloten. Op basis van de 
wetenschappelijke literatuur kan echter geconcludeerd worden dat er geen verschil in 
besmettingsrisico is tussen biologische en gangbare groenten. Uit een aantal studies in de VS blijkt dat 
de zowel de prevalentie als de besmettingsgraad met generieke E. coli en/of coliformen van verse 
groenten niet verschilt tussen beide productiewijzen (Phillips et al., 2005; Mukherjee et al., 2006). Uit 
een eerdere studie bleek dat er wel een verschil was tussen de niet-gecertificeerde biologische 
bedrijven enerzijds en de gecertificeerde biologische en gangbare bedrijven anderzijds (Mukherjee et 
al., 2004). VTEC O157 werd in geen van de genoemde studies aangetroffen. Het blijkt dat de 
prevalentie en de besmettingsgraad met generieke E. coli en/of coliformen sterk wordt bepaald door 
het type groente. Bladgroente zoals sla en kool lijken het meest gevoelig voor besmetting (Figuur. 13). 
De gemiddelde coliform besmettingsgraad voor deze producten ligt tussen de 2.4 en 3.6 log 
CFU/gram) (Phillips et al., 2005; Mukherjee et al., 2006).  
2.8.4.2 Problematiek indicator organismen 
De resultaten van bovenstaande studies geven aanleiding tot serieuze twijfel omtrent het gebruik van 
coliforms en generieke E. coli als indicator voor de aanwezigheid van pathogenen. Hier zijn een aantal 
redenen voor. Ten eerste suggereren de relatief hoge prevalenties en concentraties van de indicator 
organismen (E. coli en coliformen) dat deze bacteriën tot de normale microflora van de plant behoren. 
Recentelijk is bekend geworden dat generieke, niet-pathogene, E. coli een zich als populatie kan 
handhaven in de bodem (Ishii et al., 2006) en dus deel kan gaan uitmaken van de natuurlijke 
microflora van het gewas zonder dat er dierlijke mest bij is betrokken. Coliforms en generieke E. coli 
overleven ook langer in het milieu dan pathogenen zoals VTEC. Ten tweede is er ondanks de hoge 
prevalenties en concentraties van de indicator organismen geen VTEC aangetroffen. Recentelijk is 
aangetoond dat de distributie van stx-genen in water zeer variabel is en niet correleert met het 
voorkomen van generieke E. coli (Smith, 2009). Bovendien zijn er aanwijzingen dat de relatie tussen 
het aantal coliformen en pathogenen negatief kan zijn. Om de plant te kunnen koloniseren moeten 
pathogenen in staat zijn de competitie met de aanwezige microflora aan te gaan. De aanwezigheid van 
de coliform Enterobacter asburiae verlaagde de overleving van E. coli O157:H7 op sla met een factor 
25 (Cooley et al., 2006) en de overleving van E. coli O157:H7 in rundermest was negatief 
gecorreleerd met de het aantal coliformen (Franz et al., 2007a). De aanwezigheid van andere 
coliformen kan dus ook bufferend werken tegen de aanwezigheid van pathogenen. Recentelijk zijn er 
voorstellen gedaan voor alternatieve indicatoren voor fecale besmetting (en dus pathogeen 
aanwezigheid), zoals strikt anaerobe fecale bacteriën (Bacteroides spp., Bifidobacterium spp.), fecale 
virussen (colifagen) en chemische indicatoren (sterolen).           
2.8.4.3 Mest en bodemmanagement 
Er zijn slechts enkele studies uitgevoerd naar risicofactoren voor de besmetting van verse groenten 
met pathogenen. Mukherjee et al. (Mukherjee et al., 2007) verzamelde data betreffende de besmetting 
van verse groenten met generieke E. coli en verzamelde management gegevens van de producenten. 
Het risico op besmetting met E. coli bleek significant hoger wanneer er dierlijke mest werd gebruikt, 
wanneer mest werd gebruikt dat jonger dan een half jaar oud was en wanneer er rundermest werd 
gebruikt ten opzichte van andere dierlijke mestsoorten (Mukherjee et al., 2007). Echter, men moet 
voorzichtig zijn om deze resultaten te extrapoleren naar risicofactoren voor pathogenen aangezien het 
hier indicator organismen betreft. 
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Aangezien vele groenteproductiesystemen afhankelijk zijn van dierlijke mest is van het belang te 
kijken naar het mest type wat betreft het risico van pathogeen overleving en verspreiding.  Een te kort 
tijdsinterval tussen het aanbrengen van (ongecomposteerde) mest op het land en het planten van de 
zaailingen wordt als een risicofactor gezien aangezien er dan niet voldoende tijd is om pathogeen 
concentraties voldoende te laten dalen. In de VS moet de biologische produktie voldoen aan een 
minimale tijdsinterval van 120 dagen (Anonymous, 2000; Ingham et al., 2005), in de UK is dat zelfs 6 
maanden (Nicholson, 2000). Echter, voor vele productiesystemen (zoals in Nederland) is zo'n lang 
tijdsinterval onrealistisch. Het streven is dus naar een minimale overleving in de mest en bodem door 
de mest en bodemkarakteristieken te beïnvloeden. In Tabel 7 zijn de factoren die van invloed zijn op 
de overleving van VTEC O157 samengevat.  
Tabel 7. Factoren van invloed op de  overleving  van VTEC O157 in mest en met mest verrijkte bodem. 
Substraat Factor  Relatie met overleving Bron 
Mest pH Negatief (Park et al., 2003; Franz et al., 2005) 
Mest Vezelgehalte Negatief (Franz et al., 2005) 
Mest Temperatuur Negatief (Kudva et al., 1998; Semenov, 2007) 
Mest Temperatuur 
fluctuaties 
Negatief (Semenov, 2007) 
Mest Coliformen Negatief (Franz et al., 2007a) 
Mest Zuurstof Negatief (Kudva et al., 1998; Semenov, 2008b) 
Bodem  DOC/biomC1 Positief (Franz, 2008a) 
Bodem Samenstelling 
zand/klei 
Negatief (Mubiru et al., 2000; Nicholson et al., 2005) 
1 DOC/biomC: hoeveelheid opgeloste suikerverbindingen per eenheid microbiele biomassa. 
Uit Tabel 7 is af te leiden dat de mate van overleving van VTEC O157 samenhangt met de kwaliteit 
van de mest. Mest met een relatief hoge C/N verhouding (vaste mest) wordt over algemeen beschouwd 
als mest van betere kwaliteit aangezien deze mest weinig direct beschikbare suikerbronnen bevat. De 
suikers zijn aanwezig in complexere koolstofverbindingen zoals lignine en (hemi)cellulose waardoor 
de gemakkelijk opneembare suikers langzaam vrijkomen (door o.a. afbraak door schimmels). Het 
gebruik van vaste mest (in tegenstelling tot drijfmest) is daarom belangrijk voor het opbouwen van 
stabiele organische stof in de bodem. Als gevolg hiervan neemt de microbiologische activiteit en 
diversiteit toe in de bodem waardoor de natuurlijke ziektewering van de bodem toeneemt (van 
Bruggen et al., 2006). Bovendien zorgt het gebruik van vaste mest voor minder wegspoeling van 
nitraat en emissie van ammonia dan bij het gebruik van drijfmest (Reijs et al., 2007). Het blijkt dat het 
gebruik van vaste mest niet alleen agronomische en milieu voordelen heeft maar ook leidt tot een 
kleiner risico op het overleven van VTEC O157 in mest en met mest verrijkte bodem (Franz, 2008b). 
Immers, de pH, vezelgehalte, hoeveelheid coliformen en hoeveelheid gemakkelijk opneembare suikers 
zijn in het algemeen hoger in drijfmest. Aangezien vaste mest vaak op een hoop wordt bewaard en 
drijfmest in een kelder, bereikt vaste mest meestal een hogere temperatuur (compostering) met grotere 
fluctuaties en komt er meer zuurstof bij. Op basis van de beschikbare gegevens kan geconcludeerd 
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worden dat het risico van besmetting van groenten in het veld gereduceerd kan worden door het 
gebruik van vaste mest in vergelijking met drijfmest.  
 
Mest met een hogere C/N verhouding kan verkregen worden door koeien een vezelrijker dieet te 
geven. Dit wordt reeds toegepast door melkveehouders in Nederland (b.v. de boeren in het mineralen 
project Vel & Vanla) om de nutriëntverliezen te verminderen (Reijs et al., 2007). De overleving van 
VTEC O157 bleek significant korter te zijn in mest afkomstig van koeien op een strodieet in 
vergelijking met koeien op een dieet van gras/mais-silage (Figuur. 18) (Franz et al., 2005). De mest 
afkomstig van de koeien op een stro-dieet had een hoger vezelgehalte, hogere C/N verhouding en 
hogere pH. Om te compenseren voor de lagere stikstof gehalten in vezelrijk voer kunnen additionele 
stikstof concentraten worden bijgevoerd om de melkproductie op peil te houden. Deze 
stikstofconcentraten bleken geen effect te hebben op de overleving van VTEC O157 in de mest (Franz 
et al., 2005).   
 
 
Figuur. 18. Overleving van VTEC O157 in mest afkomstig van koeien met een verschillend voederregime: stro 
(gestippeld), gras-silage (lijn) en gras/mais-silage (gestreept) (Franz et al., 2005). 
2.8.5 Post-harvest risicofactoren 
Verse groenten kunnen ook tijdens de oogst besmet raken met pathogenen zoals VTEC, bijvoorbeeld 
via besmette handen, gereedschap, kratten en spoelwater (Beuchat et al., 1997). Het is daarom van 
belang om te werken volgens een hygiënecode, zoals opgesteld door het Productschap Tuinbouw 
(Anonymous, 2001). Aan het oppervlakte gehechte VTEC kan na de oogst nog geruime tijd overleven 
of zelfs groeien, afhankelijk van temperatuur, water beschikbaarheid, mate van weefselschade, 
beschikbaarheid van nutriënten en de aanwezige microbiële gemeenschap (Abdul-Raouf et al., 1993; 
Brandl, 2006; Delaquis et al., 2007). De belangrijkste risicofactoren worden hieronder behandeld.  
2.8.5.1 Temperatuur 
Perioden met hogere temperatuur in de productieketen van verse groenten kunnen leiden tot pathogeen 
uitgroei (Figuur. 12). Het niet respecteren van de zogenoemde cold-chain is een van de belangrijkste 
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temperaturen lager dan 8◦C (Delaquis et al., 2007). VTEC O157 kan echter nog wel geruime tijd 
overleven bij temperaturen tussen 4 en 8 ◦C (Francis et al., 2001; Koseki et al., 2005) (Figuur. 19). 
Bovendien zijn er groeiende zorgen betreffende het effect van lage temperatuur (koude-stress) op de 
virulentie van pathogenen. De toxineproductie van VTEC O157 was verhoogd na langdurig verblijf bij 
4◦C en bij lage nutriëntgehalten (Buncic et al., 1998).  
 
  
Figuur. 19. Groei van E. coli O157:H7 op gesneden sla onder constante temperatuur (links) en de groei van E. 
coli O157:H7 bij een realistisch temperatuursprofiel van oogst tot en met de retail (Koseki et al., 2005).  
2.8.5.2 Post-harvest decontaminatie 
Als reactie op de toenemende zorgen betreffende de voedselveiligheid van verse groenten heeft veel 
onderzoek zich toegespitst op de effectiviteit van verschillende fysische en chemische methoden om 
pathogenen van deze producten te verwijderen (Parish, 2003). Echter, deze methoden zijn niet altijd 
voldoende efficiënt in het verwijderen van pathogenen. Dit komt doordat deze vaak sterk gehecht zijn 
aan het oppervlak of zich bevinden op locaties in het plantenweefsel of in biofilms waar de bacterie 
beschermd is tegen het letale effect van decontaminatie. Het risico van decontaminatie schuilt in het 
feit dat niet alleen de pathogeen wordt gedood maar ook de van nature aanwezige goedaardige 
microbiële gemeenschap, welke als een buffer kan werken tegen de uitgroei van het pathogeen. Als 
deze microbiële gemeenschap in een grotere mate wordt verwijderd door decontaminatie dan vervalt 
de competitie en kan de pathogeen sneller gaan groeien (Doyle et al., 2008).  
2.8.5.3 Kruisbesmetting gedurende verwerking 
De laatste jaren is er een sterke toename te zien in het marktaandeel voorgesneden en verpakte verse 
groenten. Dit productieproces is inherent zeer gevoelig voor kruisbesmetting waarbij een kleine 
besmette partij kan leiden tot een grote hoeveelheid besmet eindproduct. Deze kruisbesmetting kan het 
gevolg zijn van direct contact tussen besmet en onbesmet product, of via besmet geraakt water en 
machinerie (Kaneko et al., 1999; Doyle et al., 2008). Ondanks de lage besmettingskans van 
individuele planten in het veld (Franz et al., 2008), kan dit productieproces leiden tot een relatief groot 
aantal besmette eindproducten. Er is nog geen kwantitatief onderzoek uitgevoerd naar kruisbesmetting 
in de groenteproductieketen. Echter, grootschalige uitbraken in de VS met o.a. voorgesneden spinazie 
en sla ondersteunen de zorg omtrent de mogelijkheid van kruisbesmetting (Anonymous, 2006a).     
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2.8.5.4 Verpakking met "modified atmosphere" 
Voorgesneden verse groenten wordt meestal verpakt met een gemodificeerde gassamenstelling om de 
houdbaarheidsdatum te verlengen. Door de zuurstofconcentratie laag te houden wordt de respiratie van 
het product laag gehouden, en dus de houdbaarheidsdatum verlengt. Deze verpakkingstechniek is 
gevoelig voor voedselveiligheid problemen aangezien de organismen die normaliter de consument 
waarschuwen voor bederf worden onderdrukt terwijl de groei van pathogenen kan worden 
gestimuleerd doordat er meer tijd is om te groeien en omdat VTEC goed kan groeien onder anaerobe 
condities (Farber, 2003). Experimenten laten zien dat VTEC O157 niet extra onderdrukt wordt onder 
gemodificeerde gassamenstelling (Francis et al., 2001). Bij een gemodificeerde atmosfeer van 5% O2, 
20% CO2 en 65% stikstof, nam de houdbaarheidstijd met 300% toe en groeide de bederfflora 
langzamer dan bij normale lucht samenstelling, terwijl VTEC O157 juist sneller groeide (Diaz et al., 
1996).  
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3 Discussie en conclusies 
Verocytotoxine-producerende E. coli  (VTEC) is een groep pathogenen die ernstige 
ziekteverschijnselen bij de mens kan veroorzaken. VTEC heeft een duidelijk zoönotisch karakter met 
rundvee als belangrijkste reservoir. Het meest bekende serotype VTEC is E. coli O157:H7. Langjarige 
monitoring naar de prevalentie van E. coli O157:H7 op melkveebedrijven in Nederland laat zien dat 
dit serotype endemisch is in de Nederlandse rundveestapel, met een gemiddeld prevalentie van 8% 
onder melkveebedrijven en 13% onder vleeskalveren. Pieken in prevalentie vinden plaats in de zomer 
en vroege herfst. De redenen voor deze seizoensfluctuatie zijn onbekend. Opvallend is de hoge 
prevalentie onder rosékalveren (40%) in vergelijking met witvleeskalveren (1.5%). Dit zou te maken 
kunnen hebben met verschillen in het productiesysteem. Rosékalveren zijn over het algemeen ouder 
op het moment van slacht dan witvleeskalveren (35 weken versus 25 weken) en zijn dus langer 
blootgesteld. Bovendien worden deze dieren in meer gecontroleerde omgeving gehouden. Het dieet 
van witvleeskalveren bestaat hoofdzakelijk uit melkpoeder en een zeer beperkte hoeveelheid ruwvoer 
en/of concentraten terwijl rosékalveren een dieet krijgen dat voornamelijk uit ruwvoer en concentraten 
bestaat. Uit de wetenschappelijke literatuur blijkt dat het voederregime van rundvee invloed kan 
hebben op de prevalentie en mate van pathogeen-uitscheiding. Echter, de conclusies zijn niet 
eenduidig en de rol van het dieet in het verschil in prevalentie tussen beide typen vleeskalveren is dan 
ook niet duidelijk. In het licht van het verdwijnen van de witvleeskalverindustrie en het uitbreiden van 
de rosekalverindustrie, moeten de rosékalveren goed in de gaten worden gehouden als VTEC 
reservoir. E. coli O157:H7 komt sporadisch voor onder vleeskuikens, leghennen, varkens (prevalentie 
van minder dan 2%) en lammeren (prevalentie rond 4%).  
 
Vanaf 1999 is er een geïntensiveerde surveillance en een meldingsplicht voor humane infecties met 
VTEC O157. De baseline incidentie van geregistreerde VTEC O157 infecties in Nederland ligt op 
0.26 gevallen per 100,000 inwoners per jaar (43 gevallen per jaar). Dit is ruim beneden het Europees 
gemiddelde van 0.96 per 100, 000 inwoners. Wanneer de uibraken met fillet americain (2005) en 
gesneden sla (2007) worden meegerekend komt de gemiddelde incidentie op 0.29 per 100,000 
inwoners (48 gevallen per jaar). In 2007 was de incidentie in Nederland min of meer gelijk aan het 
Europees gemiddelde voor dat jaar (0.5 versus 0.6 cases per 100,000 inwoners).Het gaat hier echter 
om het aantal officieel gerapporteerde VTEC O157 gevallen. Op basis van gegevens van 1990-2000 
wordt geschat dat er in totaal gemiddeld 2111 gevallen per jaar zijn. Voor 2006 werd het 
daadwerkelijk aantal VTEC O157 infecties geschat op 1851, ten opzichte van 40 gerapporteerde 
gevallen. In de periode 1999-2003 was het directe contact met landbouwhuisdieren en/of mest de 
belangrijkste risicofactor in Nederland voor humane infectie met VTEC O157. In de periode na 2003 
nam het relatief belang van voedsel en person-to-person transmissie toe t.o.v. de periode daarvoor. Dit 
valt samen met de twee voedselgerelateerde uitbraken in 2005 (filet americain) en 2007 (gesneden 
sla). Het lijkt dat de sporadische VTEC O157 infecties voornamelijk het gevolg zijn van direct contact 
met landbouwhuisdieren en mest, terwijl uitbraken met name gerelateerd zijn aan de consumptie van 
besmet voedsel. Diagnostische resultaten uit andere Europese landen laten zien dat non-O157 VTEC 
serotypen relatief steeds vaker geassocieerd worden met klinische cases en uitbraken. Ook in 
Nederland lijkt het relatieve belang van non-O157 serotypen groter dan dat van serotype O157. Er 
bestaan echter grote regionale verschillen in de samenstelling van deze non-O157 groep. Er bestaat 
momenteel geen eenduidige standaard voor het isoleren van non-O157 VTEC. De enige manier om 
 RIKILT Rapport 2009.004 41
VTEC als geheel aan te tonen is met een PCR op de Shiga-toxine genen aangezien dit de enige 
(bekende) factor is die de gehele groep gemeenschappelijk heeft. In Nederland wordt surveillance naar 
non-O157 VTEC uitgevoerd door de laboratoria die een PCR uitvoeren. De fractie van de laboratoria 
die een PCR uitvoert is echter niet precies bekend. Bij de surveillance naar de prevalentie van VTEC 
onder landbouwhuisdieren en voedsel is tot nu alleen sporadisch gekeken naar non-O157 VTEC. 
Conclusie is dat de surveillance naar non-O157 VTEC in Nederland nog niet voldoende is.  
 
In sommige Europese landen zijn er opvallende verschillen in VTEC prevalentie onder 
rundvee(bedrijven) en humane VTEC infecties. In 2007 was zowel de prevalentie onder rundvee als 
de humane incidentie in Nederland min of meer gelijk aan het Europees gemiddelde. Echter, in 
Duitsland was de prevalentie onder rundvee 0% (n=1099) terwijl de incidentie van humane gevallen 
1.1 per 100,000 inwoners was (Anonymous, 2009). In Luxemburg is het omgekeerde het geval: een 
prevalentie onder rundvee van 22% (n=243) en een humane incidentie van slechts 0.2 per 100,000 
inwoners. Dit suggereert dat er andere VTEC reservoirs en/of andere transmissieroutes zijn.  
 
Bij elke positieve VTEC O157 bevinding neemt de regionale GGD een standaard vragenlijst af bij de 
patiënt. Pas bij clusters van cases wordt besloten of tracering zinvol is. Deze tracering wordt door de 
regionale VWA uitgevoerd. De typeringsresultaten van de humane isolaten worden uiteindelijk 
vergeleken met isolaten uit de verdachte bron. Tracering van voedselbronnen is vaak erg lastig 
aangezien dit vaak puntbesmettingen betreft en het betreffende product zich vaak niet meer op de 
markt bevind ten tijde van de tracering. Bij diercontact als oorzaak van infectie is brononderzoek 
vaker succesvol. De informatie uit de tracering wordt gebruikt om vervolgonderzoek op te zetten, het 
monitorings-programma uit te breiden of de surveillance op deze specifieke bron te intensiveren.  
 
Rundvleesproducten zijn in het algemeen de belangrijkste voedselgerelateerde oorzaak van VTEC 
(O157) infecties. Interventiestrategieën met als doel om de prevalentie te verlagen kunnen worden 
toegepast gedurende de primaire productiefase (op boerderijniveau) of gedurende de slachtfase. 
Interventies gedurende de primaire fase zijn echter moeizaam te realiseren. Risicofactoren 
geassocieerd met de aanwezigheid van VTEC (O157) verschillen sterk per studie. Echter, combinaties 
van interventies kunnen leiden tot een reductie van VTEC O157 onder runderen. Een bijkomend 
probleem is wel dat, om het gewenste effect te realiseren, de interventies moeten worden toegepast op 
alle rundveebedrijven in Nederland. Zolang dit echter geen direct voordeel voor de boer oplevert, zal 
dit praktisch onhaalbaar zijn. Omgerekend per koe zullen de kosten voor interventie op 
boerderijniveau dan ook hoger zijn dan voor interventies op slachthuisniveau. Het toepassen van 
interventiestrategieën op slachthuisniveau lijkt dan ook realistischer. Echter, karkas- en 
vleesdecontaminatie is op basis van Europese wetgeving niet toegestaan. Alleen decontaminatie op 
basis van hittebehandeling is toegestaan maar resulteert, net zoals andere decontaminatie procedures, 
in nadelige effecten op de vleeskwaliteit. Implementatie van zulke maatregelen vereist een grote 
investering en levert de slachterij, die met name geïnteresseerd is verlenging van de houdbaarheid, 
geen direct voordeel op. Op basis van de relatieve lage VTEC O157 infectie-incidentie in Nederland 
zou het handhaven van de bestaande HACCP (Hazard And Critical Control Points)  en GMP (Good 
Manufacturing Practice) protocollen voorlopig voldoende moeten zijn. Het handhaven van de 
koudeketen is van groot belang om uitgroei van pathogenen te voorkomen.    
 
Gedurende de laatste jaren is er internationaal een toename in het aantal uitbraken van VTEC infecties 
gerelateerd aan de consumptie van verse groenten. Door een recente uitbraak van VTEC O157  
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geassocieerd met voorgesneden sla wordt nu ook in Nederland verse groenten als een mogelijke 
risicofactor gezien. Besmetting van deze voedselproducten wordt het meest waarschijnlijk geacht via 
het gebruik van besmette mest en/of water gedurende de primaire productiefase. Wat betreft de 
potentiële besmetting van groenten is het voorkómen van besmetting in de primaire produktie 
belangrijk aangezien er geen decontaminatie plaatsvindt na de oogst en geen verhitting voor 
consumptie. De meeste post-harvest ontsmettingsprocedures zijn namelijk niet voldoende effectief, of 
zijn niet toegestaan (zoals in Nederland). Maatregelen die genomen worden op het niveau van het 
rundveebedrijf om de VTEC last te verlagen zorgen uiteindelijk ook voor een lagere input van VTEC 
in de groenteproductieketen. De overleving van VTEC O157 in mest en bodem kan worden beperkt 
door het tegen gaan van eutrofiëring van mest en bodem in termen van voor VTEC gemakkelijk 
opneembare koolstofbronnen. Door het gebruik van mest met een hoger vezelgehalte wordt het gehalte 
aan gemakkelijk opneembare koolstofbronnen verlaagd terwijl juist het gehalte aan stabiele organische 
stof toeneemt. Deze strategie wordt ook toegepast om plant pathogenen te onderdrukken en om 
nutriënten verlies bij bemesting te verminderen. Om besmetting gedurende de post-harvest fase te 
voorkómen moeten de hygiëneprotocollen worden nageleefd. Bovendien moet de zogenaamde koude-
keten worden gerespecteerd om eventuele uitgroei te voorkómen.   
 RIKILT Rapport 2009.004 43
4 Aanbevelingen 
In dit project is een oriënterende workshop gehouden met beleidsmedewerkers en onderzoekers, 
gevolgd door een deskstudie waarin zowel peer-reviewed literatuur is bestudeerd evenals diversre 
andere bronnen. De algemene conclusie van deze deskstudie is dat de huidige VTEC problematiek 
in Nederland relatief gering is, ondanks de algemene aanwezigheid in de Nederlandse 
rundveestapel. Er is dan ook geen directe aanleiding voor grootschalige interventiestrategieën 
om de baseline incidentie te verlagen.  
 
Er zijn echter een aantal punten die continue surveillance rechtvaardigen en verder onderzoek 
vereisen:  
 
Uitbraakpotentie. Het lijkt dat de sporadische VTEC O157 infecties voornamelijk het gevolg zijn van 
direct contact met landbouwhuisdieren en mest, terwijl uitbraken met name gerelateerd zijn aan 
besmet voedsel. Alhoewel de basis incidentie van VTEC O157 in Nederland relatief laag en stabiel is, 
is er de laatste jaren een stijging in het totaal aantal VTEC infecties. Dit komt door uitbraken in 2005 
(rundvlees) en 2007 (gesneden sla). In tegenstelling tot de lage incidentie van individuele VTEC cases, 
vormt de uitbraakpotentie een serieuze bedreiging voor de volksgezondheid én kan het economische 
effecten hebben op de desbetreffende sector. Vanuit het buitenland weten we dat VTEC uitbraken een 
grote omvang kunnen aannemen. Bovendien heeft VTEC O157 een relatief hoge individuele ziektelast 
met ernstige klinische verschijnselen. Het voorkómen van uitbraken is dan ook van groot belang. 
Hiervoor is kennis noodzakelijk betreffende de condities in voedselproductiesystemen die een rol 
kunnen spelen bij het ontstaan van een uitbraak.  
Aanbeveling: continue monitoring betreffende de prevalentie van VTEC O157 om               
veranderingen in prevalentie te signaleren en uitbraken vroegtijdig te kunnen detecteren.  
 
Non-O157 VTEC serotypen. Al geruime tijd wordt in de internationale literatuur gewezen op het feit 
dat andere VTEC serotypen dan E. coli O157:H7 van grote klinische relevantie kunnen zijn en dat hun 
incidentie sterk wordt onderschat. Dit lijkt ook voor Nederland te gelden. Sinds een aantal jaren is er 
een geïntensiveerde klinische surveillance naar non-O157 VTEC. Echter, wat betreft het vóórkomen 
van non-O157 VTEC serotypen in de Nederlandse veestapel is nog zo goed als niets bekend. Hiermee 
loopt Nederland achter op de rest van Europa. Kennis hierover zou sterk bijdragen aan een volledig 
beeld van de VTEC problematiek in Nederland. De ontwikkeling van een standaard VTEC 
detectiemethode zou een sterke bijdrage leveren aan de ontwikkeling van kennis omtrent non-O157 
VTEC. Een bijkomend aandachtspunt is dat de belangrijkste VTEC virulentiefactoren gecodeerd 
worden door genen die zich bevinden op mobiele genetische elementen, welke overgedragen kunnen 
worden naar andere VTEC (Wetzel et al., 2007; Sekse et al., 2008) and zelfs naar generieke E. coli 
(Gamage et al., 2004). Het ontstaan (en verdwijnen) van VTEC en nieuwe varianten is dus een continu 
proces dat waakzaamheid vereist.      
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Nieuwe transmissieroutes. De laatste jaren wordt duidelijk dat niet alleen vlees een risicoproduct kan 
zijn voor VTEC O157 besmetting maar ook andere voedselproducten die direct of indirect in contact 
komen met dierlijke mest en die voorbereiding geen hitte behandeling ondergaan (verse groenten). Of 
de aan ijsbergsla gerelateerde uitbraak in 2007 een incident was of dat rauwe groenten wel degelijk 
een consistente risicofactor zijn moet de toekomst uitwijzen. Het is dan ook van belang om deze 
productgroep in de gaten te blijven houden. Surveillance naar het vóórkomen van VTEC O157 in 
verse groenten is kostbaar en tijdrovend vanwege de lage prevalentie. Vanwege het vaak ontbreken 
van correlaties met pathogeen aanwezigheid wordt het gebruik van generieke E. coli en /of coliformen 
als indicator organismen steeds vaker betwijfeld.  
Aanbeveling: stimuleren van onderzoek naar alternatieve indicator organismen voor de     
aanwezigheid op voedselproducten die worden gekenmerkt door lage pathogeen prevalenties.  
 
Virulentie. In de levensmiddelenmicrobiologie wordt steeds meer bekend betreffende de inductie van 
resistentiemechanismen van pathogenen als reactie op fysische/chemische/biologische stress. In 
hoeverre de voedselproductieketen een bijdrage levert aan verhoogde stressresistentie, verhoogde 
virulentie en/of selectie voor bepaalde VTEC serotypen is niet bekend. Dit zou met name van belang 
kunnen zijn voor VTEC aanwezig in de productieketen van groenten aangezien mest, bodem en plant 
van nature voor VTEC vijandige milieus zijn. Recentelijk is bekend geworden dat de VTEC O157 
strain verantwoordelijk voor de grootschalige uitbraak met spinazie in de VS opmerkelijk virulent 
was. Of dit toevallig was of een consistente ontwikkeling inhoudt is niet duidelijk en vereist nader 
onderzoek. Tot nu toe baseren microbiologische risicoanalyses zich alleen op aantallen pathogenen, 
zonder rekening te houden met de virulentie, fysiologische status, genetische samenstelling, etc. Het 
meenemen van deze eigenschappen in risicoanalyses zou kunnen leiden tot preciezere 
risicovoorspellingen en microbiologische criteria voor voedingsmiddelen. 
Aanbeveling: stimuleren van onderzoek naar hoe het voedselproductieproces kan selecteren 
voor virulentie bij pathogenen en hoe fysiologische en genetische eigenschappen van pathogenen 
kunnen worden verwerkt in microbiologische risicoanalyses.    
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